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1.1. Definición de Glaucoma y su historia.
A lo largo de los afios, la definición de glaucoma ha
ido modificándose debido a que la palabra glaucoma no se
restringe a una única entidad, sino a un grupo de
enfermedades con distinta patofisiología, distinta forma
de presentación y distinto tratamiento. Si buscamos los
orígenes de la palabra "glaucoma" hemos de remontarnos a
los "Aforismos" de Hipócrates donde encontramos este
término escrito por primera vez. Aproximadamente hacia los
afios 400 AC ya existe documentación en la que se utiliza
la palabra glaucoma para un grupo de enfermedades en los
que se asocian alteraciones pupilares con dolores intensos
debido a la sobredistensión de las cubiertas oculares, y
que provocaban la ceguera absoluta1• En los siglos X y XIV
podemos encontrar manuscritos que mencionan la relación
entre la presión intraocular y el glaucoma, pero no es sino
hasta principios del siglo XVII cuando Banister describe
la enfermedad en su "Breviario", destacando la importancia
de la presión intraocular reconocida como la resistencia
que ofrece el globo ocular a la identación de los dedos del
médic02• En 1830 William Mackenzie publica su libro sobre
enfermedades oculares distinguiendo tipos y estadios de la
enfermedad glaucomatosa y describiendo una técnica
quirúrgica basada en la esclerotomía posterior para
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disminuir la presión intraocular3• La primera definición
que relaciona al glaucoma con la lesión aparecida en el
nervio óptico data del siglo XIX, cuando Edward Jaeger
describe por primera vez el aspecto del nervio óptico
glaucomatos04• Poco después, Albrecht von Graefe presenta
sus descripciones de la papila glaucomatosa añadiendo el
fenómeno de la pulsación de las arterias retinianas como
un fenómeno característico e indicador fiable de la
elevación de la presión .i.ntraocuLa r". Pero, si bien se
habían descrito distintos cambios en la morfología de la
papila, la importancia de la presión intraocular en el
cambio de morfología del nervio óptico glaucomatoso fue
introducida un año después por Adolf Weber6• La presión
intraocular ya no era un simple síntoma sino la "esencia"
del glaucoma, y, a partir de entonces, las definiciones de
glaucoma se refieren ya a una patología por la cual
alteraciones en los niveles de presión intraocular provocan
cambios en el nervio óptico con la consiguiente pérdida de
agudeza visual. La aparición de lesiones en el nervio
óptico consideradas hasta entonces características de la
patología glaucomatosa, pero en pacientes que no
presentaban niveles altos de presión ocular7,8,9,lO, llevó a
plantear nuevamente la definición de glaucoma; actualmente
podríamos denominar como Glaucoma a un grupo de condiciones
en las que las neuronas de la retina y del nervio óptico
sufren una lesión, debida, al menos en parte, a una presión
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intraocular mas elevada de lo tolerablell•
1.2. El origen de la presión intraocular.
Si a mediados de 1850 ya se había reconocido a la
presión intraocular como la esencia del glaucoma, por
entonces se pensaba que esta presión venía provocada por
una hipersecreción de humor acuoso, ya que durante muchos
años se creyó que el humor acuoso estaba contenido en el
interior del ojo de una forma estanca.
En 1860, Schwalbe12 observa que ciertos tintes
inyectados en la cámara anterior, como soluciones acuosas
o suspensiones, aparecían en las venas de la superficie del
globo, concluyendo que la cámara anterior era un espacio
linfático en comunicación con las venas ciliares
anteriores. Los siguientes experimentos realizados por
Leber13 mediante canulización de la cámara anterior
descubrieron el fluj o de salida normal en el oj o del
mamífero. También entonces se describió la malla
trabecular, a través de la cual el humor acuoso fluía hacia
las venas ciliares anteriores y a las venas vorticosas. El
fluj o de salida era, en principio, proporcional a la
presión de perfusión a partir del momento en que el líquido
de perfusión llegaba a los vasos. Estos estudios llevaron
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al cálculo de coeficientes de filtración del acuoso y al
razonamiento de que la presión intraocular se mantenía
estable porque, si bien existía un flujo de humor acuoso
hacia los espacios venosos, la misma cantidad de humor
acuoso se formaba en este proceso de filtración. Esta
teoría llevaría más adelante a relacionar los bajos
coeficientes de filtración, que indicaban una resistencia
anormal al flujo del humor acuoso, con cambios anatómicos
en la cámara anterior, las sinequias arrt.er i.o.res+v+", Había
nacido la teoría de Leber-Knies en la que se consideraba
que el aumento de presión intraocular y por tanto el
glaucoma, se debía principalmente a una alteración del
flujo del humor acuoso. En 1921 Seidel publica sus
experimentos con carmín índigo demostrando que el humor
acuoso entraba en el ojo y salía de él hacia la circulación
general por el plexo venoso epiescleral16,17. Así mismo
introducía el concepto de transporte activo y el efecto de
la presión coloidosmótica de las proteinas plasmáticas en
la formación del humor acuoao!". La localización de las
venas acuosas y la importancia del limbo como lugar de
salida del humor acuoso se describió veinte años después19•
Quedaba pues claro que existía una corriente lenta y
continua de líquido que partía de la circulación general
en los capilares de los procesos ciliares y se secretaba
a través del epitelio ciliar hacia el interior del ojo en
la cámara posterior. Este líquido, llamado humor acuoso,
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caracterizado por su acelularidad y falta de proteinas,
pasaba a través de la pupila hacia la cámara anterior y
abandonaba el ojo a través de estructuras localizadas en
el limbo, para alcanzar los conductos acuosos y las venas
epiesclerales y volver a mezclarse con la sangre a través
de una corriente laminar. Cualquier anomalía, tanto en la
secreción como en la filtración de humor acuoso, podía
provocar cambios en la presión intraocular.
1.2.1. La presión intraocular.
El conocimiento de la circulación acuosa, permitió
considerar la presión intraocular como un valor variable
que dependía de ciertos factores. Estos factores estan
estimados en la ecuación de Goldmann20:
Po F/C + Pv (1 )
donde PO es la presión intraocular en un ojo en condiciones
normales dada en mm Hg, F es la tasa de formación de humor
acuoso en pl/min, C es la facilidad de salida en pl/min/mm
Hg, y Pv es la presión venosa epiescleral en mm Hg.
La presión intraocular normal en humanos oscila entre
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10 Y 21 mmHg, por lo que presiones mas allá de 21 mm Hg se
consideran elevadas. Aún así, no todos los pacientes que
presentan un aumento de la presión intraocular tienen
glaucoma21,22,23,24 y tampoco todos los pacientes que sufren
de glaucoma tienen la presión intraocular elevada25,26. Es
evidente que la presión intraocular es el factor de riesgo
más importante en el glaucoma, pero el umbral de presión
que puede dañar a un determinado oj o es va r í.ab l.e?". La
cifra límite de 21 mmHg se basa en el concepto de dos
desviaciones estándares por encima de la media, dentro de
una distribución gaussiana. Pero este límite superior de
la "normalidad" sólo es una aproximación porque la
distribución de la presión intraocular en la población
general está inclinada hacia la derecha, a presiones altas.
Esta desviación a la derecha significa que el número de
personas que tienen la presión más alta de lo normal es
mayor que el que tiene la presión más baja. Se cree que
esta distribución de la curva de Gauss se debe a que se
están estudiando dos poblaciones, la población "normal" y
la población "glaucomatosa "28. Debido a que la población
normal con presiones más altas se superpone a la población
glaucomatosa con presiones más bajas, la cola de la curva
se elonga por la derecha. Otra explicación ante la falta
de distribución gaussiana de la presión intraocular en la
población, sería la presencia, a partir de cierta edad, de
factores de riesgo como la obesidad y la hipertensión
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arterial que influirian sobre la presión intraocular. Por
tanto no disponemos de un indicador absoluto en cuanto a
los niveles de presión intraocular, por lo que una presión
mayor de 22 mm Hg debe considerarse sospechosa pero no
necesariamente anormal.
1.2.2. La dinámica del humor acuoso.
Como ya hemos visto a través de la ecuación de
Goldman, la presión intraocular es el resultado de la
fuerza que ej erce el humor acuoso sobre las cubiertas
oculares en función de la cantidad de humor que entra en
el ojo a través de la secreción acuosa del cuerpo ciliar
(flujo de entrada), y la que sale del globo a través de la
malla trabecular (flujo de salida). Esta dinámica se halla
en equilibrio cuando la cantidad de fluido que se forma





Los primeros esbozos de cámara anterior aparecen
entre el quinto y sexto mes de gestación, detrás de la
córnea en el contexto del tejido ectomesodérmico, entre lo
que será la vesícula lenticular y el endotelio cornea129,3o.
Este espacio así creado, va creciendo durante toda la
embriogénesis e incluso durante cierta parte del período
postnatal. A medida que la cámara anterior se amplía, las
estructuras comprendidas en ella se diferencian y van
cambiando de disposición. Los primeros esbozos de epitelio
ciliar aparecen en los bordes de la vesícula óptica. Cuando
las porciones distales de la vesícula óptica se repliegan
hacia dentro para formar las capas externa e interna de la
copa óptica, el borde de dicho plegamiento cae en medio de
lo que será el epitelio ciliar. Más adelante el iris se
desarrollará en el mismo borde de la copa óptica de forma
que la capa interna y externa del iris derivan y se
continúan con la capa interna y externa del epitelio
ciliar. Por su parte posterior la capa interna de epitelio
no pigmentado se continuará con la retina y la capa externa
de epitelio pigmentado se unirá al epitelio pigmentario de
la retina. Para el desarrollo y diferenciación del cuerpo
ciliar es imprescindible la presencia del
cristalin031,32,33,34. Asimismo, para el buen desarrollo y
diferenciación de las estructuras oculares se requiere una
determinada presión intraocular en el ojo del embrión35• El
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origen de esta presión intraocular inicial en el embrión
no es claro, aunque parece ser que el epitelio ciliar es
funcional en etapas tempranas de su formación36• Las
células del músculo ciliar y del estroma circundante se
diferencian del mesénquima de la cabeza. Es probable que
este mesénquima derive de la cresta neural cefálica, tejido
que contribuye a la formación de los ganglios sensoriales
y huesos de la cabeza, la córnea y la esc.Le r
ó
t í.ca?". Se
desconocen por el momento las interacciones responsables
de la formación del cuerpo ciliar y el tejido conectivo
circundante. Es probable que el epitelio ciliar dirija la
diferenciación del músculo ciliar y del estroma. El ángulo
camerular inicia su desarrollo en el momento en que la
cámara anterior se insinúa e inicia su crecimiento.
Mientras, la cámara anterior es simplemente una ranura y
el ángulo camerular está indiferenciado, ocupado por tejido
mesodérmico.
Existen dos teorías que intentan explicar la
diferenciación del ángulo camerular:
a. La teoría defendida por Mann y otros
investigadores38,39,4o se basa en la posibilidad de que, tras
la atrofia del tejido mesenquimal, el tejido adyacente al
canal de Schlemm se diferencia en tejido trabecular.
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b. Allen y Burian41,42 sugieren la teoría de la
hendidura, en la que se abre una brecha entre dos capas
mesodérmicas similar a la que se abre para la formación de
la cámara anterior. Se cree que esta hendidura se produce
por la distinta velocidad de crecimiento entre la córnea
y el resto de estructuras adyacentes.
La primera estructura angular en aparecer es el canal
de Schlemm, que puede observarse a partir del cuarto mes43•
Durante el quinto mes, se producen vacuolizaciones en la
pared endotelial del canal coincidiendo con la
diferenciación de los procesos ciliares y el inicio de la
circulación acuosa. Las células trabeculares se empiezan
a diferenciar a partir del cuarto mes de gestación, a la
vez que el espolón escleral. Las células se elongan y los
espacios intercelulares se agrandan. Los elementos
acelulares del trabéculo se cree que son un producto de las
mismas cé LuLa s+", Durante el quinto mes de gestación ya
podemos observar en el ángulo iridocorneal dos regiones
sumergidas en el tejido mesodérmico, la porción externa o
trabéculo corneoescleral y la parte interna o trabéculo
uveal. Durante el sexto mes, el apex del ángulo de la
cámara anterior está situado en la porción anterior del
trabéculo. Durante el séptimo mes, desciende a la porción
media del trabéculo y en el momento del nacimiento, está
situado en la porción inferior del trabéculo. Este descenso
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se continúa durante los dos primeros años de vida,
formándose lo que se llama el receso anquLar
" (Hogan,
1971) .
1.2.2.1.2. Anatomía macroscópica y microscópica.
1.2.2.1.2.1. Las estructuras de drenaje.
La cámara anterior se encuentra delimitada
anteriormente por el endotelio corneal, en su periferia por
la red trabecular, la cara anterior del cuerpo ciliar y la
raiz del iris, y posteriormente por la superficie anterior
del iris y la porción pupilar del cristalino. La
profundidad de la cámara anterior es aproximadamente de 3.5
mm. con variaciones interindividuales y muy similar en los
dos ojos. Los ojos miopes presentan cámaras anteriores mas
profundas que los ojos hipermétropes, asimismo, la
profundidad de la cámara anterior disminuye con la edad46,47.
Tanto la malla trabecular como el canal de Schlemm se
sitúan en el fondo del surco corneoescleral en la porción
mas profunda del limbo dentro del apex de la cámara
anterior. Las dos porciones de trabéculo, uveal y
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corneoescleral, forman una estructura triangular con la
base en el espolón escleral y el apex en la línea de
Schwalbe. La malla trabecular es una estructura formada por
láminas perforadas que yacen circumferencialmente a lo
largo del limbo en el caso de su porción corneoescleral,
mientras que la porción uveal toma una disposición
meridional. Estas láminas difieren en grosor, que oscila
entre 3 a 13 micras; sus perforaciones, de un tamaño
variable entre 12 a 20 micras de diámetro, no coinciden
entre las distintas capas, de forma que el acuoso tiene que
seguir un trayecto sinuoso a medida que atraviesa las
distintas lamelas en dirección al canal de Schlemm. Las
láminas del trabéculo corneoescleral están recubientas por
una monocapa de células endoteliales que no presentan
uniones intercelulares ni membrana basal sino un material
granular con fibras de colágeno. La porción uveal está
compuesta por dos o tres capas, que en vez de parecer
láminas agujereadas como la porción corneoescleral,
asemejan una red formada con cordones gruesos
interconectados entre sí. Estos dejan perforaciones
redondas u ovoides; se insertan en el cuerpo ciliar y raiz
del iris posteriormente y por la parte anterior en la zona
de transición entre el endotelio corneal y trabecular, en
lo que se denomina linea de SchwaLbe l". Al igual que la
malla corneoescleral, la porción uveal está formada por una
monocapa de células endoteliales elongadas que rodea un
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núcleo central de colágeno. El espolón escleral está
constituido por fibras colágenas orientadas de manera
circular con respecto al limbo. Sirve de anclaje para la
porción longitudinal del musculo ciliar y para la porción
posterior del trabéculo corneoescleral. El canal de Schlemm
corre a lo largo y alrededor del trabéculo corneoescleral
en la parte más posterior del surco escleral. Tiene una
sección elíptica y puede tener la luz dividida en dos o
tres canales más pequeños, los canales colectores
internos49• Está constituido por una capa de células
endoteliales, que en su porción externa le dan un aspecto
liso, a diferencia de la porción más interna en contacto
con el trabeculo donde adquiere un aspecto "poroso" con una
membrana basal poco definida. Al tejido endotelial de la
cara interna del canal de Schlemm se le denomina "tejido
conectivo yuxtacanalicular". En el tejido yuxtacanalicular
se han encontrado vesículas llamadas "vacuolas q i.qant.e s "?",
La presencia de aberturas en las vacuolas gigantes51,52 ha
llevado a especular sobre su participación en el transporte
del humor acuoso. Por un lado, la formación de vacuolas
depende de la presión intraocular, ya que cuanto mayor es
dicha presión, se observa un número mayor de vacuolas
gigantes53; pero a partir de cierta presión el número de
vacuolas gigantes formadas vuelve a descender54• Más allá
del canal de Schlemm nos encontramos con los canales
colectores externos, que distribuyéndose alrededor del
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mismo drenan en el plexo venoso escleral pro fundo+". A
estos canales colectores también se les ha llamado "venas
acuosas" debido al aspecto que ofrecen en el limbo al
observarlos con la lámpara de hendidura56•
1.2.2.1.2.2. El Cuerpo Ciliar.
El cuerpo ciliar es la porción de la úvea que se
encuentra entre el iris y la coroides. Presenta una forma
triangular a la sección y se encuentra adherido al espolón
escleral en su porción anterior. Mide aproximadamente 6 mm.
de ancho y está compuesto por dos porciones, la par s
plicata que comprende los 2 mm. anteriores con los procesos
ciliares, y la segunda, o pars plana, más posterior, de
configuración plana y que se continúa hacia atrás con la
coroides. Los procesos ciliares son estructuras irregulares
de 2 mm. de largo que se disponen en número de setenta en
la par s plicata. El cuerpo ciliar consta de siete capas,
(1) la más externa se denomina "lámina fusca" o tej ido
supracoroideo, (2) los músculos ciliares, (3) la capa
vascular, (4)la membrana basal del epitelio pigmentario o
lámina vitrea, (5)el epitelio pigmentario, (6)el epitelio
no pigmentario, (7)la membrana basal del epitelio no
pigmentario. El músculo ciliar se divide en tres porciones
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según la orientación de sus fibras. Todas las fibras toman
su origen en el tendón ciliar, compuesto por el espolón
escleral y el tej ido conectivo c í.rcundarrte+", y formando
haces musculares en forma de uve, terminan en unas
formaciones denominadas estrellas epicoroidales.
Externamente encontramos las fibras longitudinales o de
Brücke, que se insertan en la porción mas externa y
anterior del tendón ciliar. Más internamente se disponen
las fibras circulares de Müller. Entre los músculos de
Brücke y de Müller está situado el músculo radial. Las
fibras de este último, están compuestas por parte de las
fibras longitudinales que corren oblicuamente hacia las
fibras circulares. El estroma del músculo ciliar está
compuesto por tejido conectivo con vasos, nervios y
melanocitos.
Los procesos ciliares están formados por pliegues de
tejido conectivo con un núcleo central vascular y
recubiertos de dos capas de epitelio, la capa externa
pigmentada y la capa interna no pigmentada. La irrigación
de los procesos ciliares proviene de las arterias ciliares
posteriores, que, tras atravesar el espacio supracoroideo,
van a unirse al círculo mayor del iris, situado por encima
y por delante del músculo circular de Müller. Del círculo
mayor del iris parten arterias para cada proceso ciliar,
que una vez en su interior, se ramifican en capilares de
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un tamaño considerable, entre 20 a 30 micras. Estos
capilares de los procesos ciliares presentan alta
permeabilidad debido a los poros de sus paredes58•
1.2.2.2. Fisiología.
1.2.2.2.1. Definición de presión.:
Presión es fuerza por unidad de superficie.
P = f/S (2)
Puede expresarse en g/cm2• La densidad del agua es
aproximadamente 1 por lo que una columna de agua de 1.35
cm de altura ejerce una presión de 1.35 g/cm2• El mercurio
tiene 13.5 veces la densidad del agua, por lo que una
columna de agua de 1.35 cm de altura ejercería la misma
presión que una columna de 1 mm de mercurio.
1.2.2.2.2. Características del humor acuoso.
17
El humor acuoso es una solución acuosa transparente
que deriva del plasma y es secretado por las células del
epitelio ciliar en los procesos ciliares situados en la
cámara posterior del globo ocular. Tanto su composición
como su formación son similares a las del líquido
cefalorraquíde059• El humor acuoso circula continuamente,
con un volumen total de 0.31 m160, desde la cámara
posterior del ojo hacia la cámara anterior ejerciendo las
siguientes funciones:
1. Transportar oxígeno y nutrientes al cristalino y
la cara posterior o interna de la córnea.
2. Eliminar los productos de desecho de las
estructuras mencionadas anteriormente.
3. Servir y eliminar algunos nutrientes del humor
vítreo.
4. Ayudar a mantener la forma y la estructura interna
del globo cular contribuyendo a la presión intraocular.
5. Mecanismo de evacuación de sangre, macrófagos y
productos resultantes de la inflamación en el segmento
anterior del ojo.
6. Servir de interfase a los rayos de luz debido a un
índice de refracción de 1.3336, mucho menor que el de la
córnea.
Durante todo su tránsito por el ojo, el humor acuoso
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sufre alteraciones en su composición química debido al
intercambio con los tejidos circundantes. Asimismo, cuando
fluye por la cámara anterior del ojo está sometido a
corrientes térmicas debido a la diferencia de temperatura
entre el iris y la córnea. Finalmente abandona el globo
ocular por la vía trabecular en su mayoría y en una pequeña
proporción, por la vía uveoescleral.
1.2.2.2.3. Formación del humor acuoso.
El humor acuoso se forma en el cuerpo ciliar, en los
procesos ciliares a través de mecanismos de difusión,
ultra filtración y secreción act.Lva?".
a. Difusión:
La difusión de una sustancia a través de una membrana
semipermeable viene cuantificada por la ley de Fick, donde:
tasa de movimiento (3)
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Cl = Concentración de sustancia en el lado de la
membrana con mayor concentración.
C2 = Concentración de sustancia en el lado de la
membrana con menor concentración.
K = constante que depende de la naturaleza de la
membrana y su permeabilidad, las características del
solvente y la temperatura.
El fenómeno de la difusión se basa en el hecho de que
las moléculas en un fluido están en continuo movimiento en
función de la temperatura, con tendencia a distribuirse
homogéneamente. De esta forma, dos soluciones de distinta
concentración separadas entre sí por una membrana
semipermeable, sufren un intercambio de moléculas hasta que
las dos soluciones se equilibran. El movimiento del soluto
es siempre en dirección hacia la solución menos concentrada
y la dirección del solvente es hacia la solución más
concentrada.
b. Ultrafiltración y diálisis:
Si una solución de proteinas y sales está separada de
una solución salina de menor concentración por una membrana
permeable a la sal y el agua pero no a las proteinas, habrá
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un movimiento neto de agua hacia la solución con proteinas
por un fenómeno de difusión, y un desplazamiento de las
sales hacia la solución salina menos concentrada. A este
fenómeno se le denomina diálisis. Si a la solución con
proteinas le aplicamos una presión hidrostática, aceleramos
el proceso de intercambio. A este fenómeno lo llamamos
ultrafiltración, y al producto resultante en el lado de la
solución salina, ultrafiltrado. Esta situación se presenta
continuamente en los tejidos biológicos, donde los
capilares son membranas semipermeables que separan la
sangre, solución acuosa con sales y proteinas y sometida
a presión arterial, del espacio extravascular. Por el
fenómeno de la difusión, podríamos pensar que la sal se
distribuye de forma que está a la misma concentración a
ambos lados de la membrana, pero no es así. Las proteinas
tienen una carga eléctrica negativa a pH fisiológico, por
lo que los iones positivos como el sodio y el potasio
tienden a concentrarse en el lado de las proteinas. A este
fenómeno se le denomina efecto de Gibbs-Donnan. Las cargas
positivas de un lado (iones Na y K) deben igualar a las
cargas negativas (proteinas, iones cloruro y otras cargas
negativas). Para que el equilibrio sea completo, la
concentración de sodio multiplicado por la concentración
de cloruro de un lado debe ser similar a la del otro lado:
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Podemos imaginar que el humor acuoso se comporta como
el líquido extracelular separado de la corriente sanguínea
por una membrana semipermeable representada por la pared
capilar. Por tanto, en el humor acuoso esperaríamos tener
la misma concentración de iones que en el interior del
capilar (lado 2 de la ecuación de Gibbs-Donnan). Tendría
que haber menos sodio y potasio que en el plasma y en
cambio la concentración de cloruro y bicarbonato debería
ser ligeramente superior. Por otro lado, la concentración
de materia orgánica, proteinas, debería ser menor, o como
mucho, igual a la concentración del plasma. En la práctica
vemos que las concentraciones de los distintos solutos no
coinciden exactamente con la ecuación de Gibbs-Donnan�,
por lo que se considera que existe un componente de
transporte activo en el proceso de formación de humor
acuoso.
c. Secreción:
La secreción es un proceso de transporte selectivo de
sustancias a través de una membrana. Este proceso requiere
el consumo de energía y puede desplazar sustancias en
contra de su gradiente de concentración. La presencia en
el humor acuoso de ciertas sustancias como el lactato en
mayor concentración que en el plasma, indica la presencia
de un mecanismo de secreción63• Este mecanismo de secreción
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se puede inhibir utilizando ciertas sustancias, los
inhibidores de la anhidras a carbónica, para disminuir la
formación de humor acuoso en el cuerpo ciliar hasta en un
50%64. Asimismo, descendiendo la temperatura también
disminuimos la formación de humor acuoso al igual que se
frena cualquier proceso metabólic065.El hecho de que exista
transporte activo va unido a la posibilidad de que el
sistema sea "saturable" y tenga un límite a partir del cual
ya no pueda transportarse más sustancia en contra del
gradiente. El transporte activo requiere de enzimas como
la Na-K-adenosin trifosfatasa utilizada en el transporte
del sodio y potasio. El sodio es transportado activamente
hacia el humor acuoso y el ion cloruro lo acompaña por un
mecanismo de difusión pasiva para equilibrar la carga
eléctrica66,67. El mecanismo por el cual la anhidrasa
carbónica actúa en la formación del humor acuoso es
desconocido. Se cree que actúa como facilitador en la bomba
de sodio, quizás manteniendo el pH adecuado para su
funcionamient068• Las moléculas transportadas activamente
al humor acuoso son el ascorbato, el bicarbonato, el
lactato, algunos aminoácidos, el sodio y el potasio. El ion
cloruro sigue a estas moléculas pasivamente por diferencia
de carga eléctrica, y posiblemente algunas otras sales
también son transportadas pasivamente por difusión o
ultrafil t.rac í.ón'" .
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El proceso de formación de humor acuoso sigue los
siguientes pasos: en primer lugar una ultrafiltración del
plasma al espacio extravascular de los procesos ciliares;
posteriormente, el epiltelio no pigmentado retiene y
secreta selectivamente las sustancias requeridas para la
formación del humor acuoso y finalmente, agua, ciertas
sales y moléculas de pequeño tamaño difunden pasivamente
para equilibrar la carga eléctrica.
1.2.2.2.4. Factores que alteran la formación del humor
acuoso.
La medición de la formación de humor acuoso se realiza
principalmente por dos métodos:
a. El primer método se basa en el cálculo de la
concentración de un soluto fácilmente medible una vez se
ha inyectado en la cámara anterior. Este técnica nos da una
idea del volumen total de humor acuoso en un momento dado,
pero de forma muy inexacta, ya que el solo hecho de
inyectar cualquier líquido y luego extraerlo altera la
permeabilidad de los vasos intraoculares provocando
alteraciones en la permeabilidad a grandes moléculas como
son las proteinas y por tanto, variando el proceso de
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formación de humor acuoso. Otra medición que se basa en el
mismo principio, pero es más fisiológica, es la inyección
endovenosa de una sustancia que pueda ser fácilmente
medible en la cámara anterior, como la fluoresceína, que
puede mesurarse a través de medios ópticos. La fluoresceína
está altamente concentrada en el plasma y pasa al humor
acuoso progresivamente hasta que ha sido aclarada
totalmente del plasma por excreción renal. En ese momento
en que la concentración en el plasma ya es mínima, el paso
de fluoresceína hacia la cámara anterior va disminuyendo
progresivamente. El cálculo de la disminución progresiva
de la concentración de fluoresceína en la cámara anterior
nos permite cuantificar el humor acuoso se forma70,71.
Una variación de este sistema fué introducido por
Maurice72, que administró la fluoresceína en forma de
gotas. De esta forma se ahorraba la inyección endovenosa
y se conseguían altas concentraciones de fluoresceína en
la cámara anterior. A este método se le denominó
iontoforesis. Posteriormente se estudiaba la curva de
aclaramiento de la fuoresceína en la cámara anterior y por
ende la formación de humor acuoso. Con esta técnica se pudo
medir aproximadanete la tasa de formación de humor acuoso
en humanos, valorada en 2.48 pl por minuto (±O.17). Este
método asume que toda la fluoresceína abandona el ojo con
el humor acuoso, o sea, que no existe otra forma de salida
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para la fluoresceína. Una variación de esta técnica,
introducida por HoLme?", se basa en la posibilidad de
fotografiar el humor acuoso recién formado que aún no tiene
fluoresceína alguna en contraste con el resto de humor
acuoso mezclado con la fluoresceína en la cámara anterior.
Al poder realizar una fotografía que distinga los dos
volúmenes, se puede calcular el nuevo volumen de acuoso
formado por el cuerpo ciliar.
b. El segundo método se basa en el cálculo de la
formación de acuoso a través de la ecuación de Goldman,
donde F= (Po-Pv). Canulizando la cámara anterior podemos
calcular la cantidad de acuoso que abandona el ojo a una
presión dada o facilidad de salida. La presión intraocular
y la presión venosa epiescleral son conocidas; por lo
tanto, aplicando la ecuación tenemos la tasa de formación
de humor acuoso. Evidentemente el oj o humano no puede
canuli zarse para estudio por lo que esta técnica está
limitada a estudios experimentales con animales. La
facilidad de salida (C) puede calcularse de forma no
invasiva a través de la tonografía. La tonografía, calcula
C midiendo los cambios de presión que sufre el ojo al ser
comprimido con la aplicación de un peso conocido, durante
un tiempo determinado. La capacidad de descender de presión
al ser sometido a una fuerza externa depende de la
facilidad de salida del humor acuoso en dicho oj074.
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El método de la copa de succión se basa en la oclusión
de los canales de salida del humor acuoso a través de un
instrumento capaz de succionar provocando presión negativa.
La presión se eleva por la imposibilidad de evacuar el
humor acuoso que se produce?", Este método no asume las
posibles variaciones de formación de humor acuoso a partir
de ciertas presiones intraoculares (pseudofacilidad)¡ por
otro lado, no sabemos cómo afecta la copa de succión a la
circulación del cuerpo ciliar y ni siquiera si el efecto
de succión es capaz de bloquear la totalidad de la salida
del humor acuoso.
Con la ayuda de ambos métodos de estudio, se ha podido
establecer que la tasa de formación del humor acuoso es
similar en los distintos grupos de edad, aunque existe una
pequeña regresión con los años, -0.006 ul/min/año, que es
lo mismo que una reducción de un 20% a lo largo de toda la
v
í
da?", Por otro lado existe una variación diurna en la
tasa de formación de humor acuoso. Mientras que por la
mañana se forman 3. O ul/min, por la tarde la tasa ha
disminuido a 2.4 ul/min y por la noche se llega al mínimo
con un flujo de 1.5 uLz'mí.n?". Como veremos más adelante,
ciertos fármacos pueden reducir la tasa de formación de
humor acuoso, pero nunca a límites inferiores de los que
se consigue de forma fisiológica con el sueño nocturno. Por
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otro lado, los estudios realizados con fluorofotometría
también han demostrado que las alteraciones de la presión
intraocular no afectan a la formación de humor acuoso
excepto en situaciones de tensiones muy elevadas. Estos
resultados contrastan con los de otros autores que
consideran la pseudofacilidad como un fenómeno de peso en
la tasa de formación de humor acuos078,79.
Otros factores que alteran la formación del humor
acuoso son la estimulación colinérgica y adrenérgica.
Mientras la estimulación en el ganglio ciliar y colinérgica
favorece la formación de humor acuoso, la estimulación
simpática la disminuye80• La presión en la arteria carótida
y en la arteria oftálmica también influye en la tasa de
formación de humor acuoso así como la hipotensión
s
í
s t émí.ca?". La disminución de la temperatura corporal
puede disminuir el flujo de humor acuoso hasta un 50% al
descender 7 oC. La inflamación en el segmento anterior
provoca una disminución en la formación de humor acuoso a
través de mecanismos desconocidos que podrían tener
relación con la secreción de prostaglandinas. Otras causas
clínicas de hipotensión ocular por disminución de la
formación de humor acuoso serían todas aquellas que
provoquen un desprendimiento del cuerpo ciliar, como puede
verse en el desprendimiento de retina o en la
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ciclodiálisis.
1.2.2.2.5. Drenaje del humor acuoso.
El humor acuoso formado en la cámara posterior fluye
hacia la cámara anterior pasando entre la pupila y el
cristalino. Una vez en la cámara anterior, abandona el
globo ocular a través del la vía de drenaje compuesta por
la malla trabecular, el canal de Schlernm y los canales
colectores.
Durante todo el trayecto a través del segmento
anterior del ojo, el acuoso pierde oxígeno, aminoácidos y
glucosa, y gana CO2, lactato y otras sustancias resultantes
del metabolismo en la cámara anterior. La corriente del
humor acuoso de la cámara posterior a la cámara anterior
viene determinada por los movimientos cefálicos y por la
diferencia de temperatura a la que está sometida la córnea.
Una vez alcanzada la malla trabecular el humor acuoso sigue
un trayecto sinuoso entre los espacios y perforaciones,
que, a medida que se acerca al conducto de Schlernm, son
cada vez mas estrechos. Esta disminución progresiva del
tamaño de las perforaciones de la malla, tiene un efecto
de colador, impidiendo el paso de moléculas grandes a
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medida que nos acercamos a la pared interna del conducto
de Schlernm. Las moléculas quedan atrapadas entre las
trabéculas y posteriormente serán fagocitadas por las
mismas células trabeculares. Esta capacidad
fagocíticaB2,B3,B4, permite que la malla trabecular elimine
gran cantidad de sustancias que la bloquearían. Los
hematíes y leucocitos, de tamaño considerable, que en
principio no podrían atravesar las perforaciones del
trabéculo, llegan hasta el canal de Schlernm debido a su
capacidad de doblegarse y comprimirse. Aún así, se cree que
el lugar de mayor resistencia se encuentra entre la malla
trabecular y el endotelio del canal, en el espacio
yuxtacanalicularB5. El paso hacia el interior del canal de
Schlernm se produce por dos vías: (l)una vía intercelular
por la que se transporta pasivamente una parte del humor
acuosoB6, y (2)una vía intracelular a través de las células
endoteliales de la pared interna del canal de Schlernm. Esta
vía transcelular es presión-dependiente, y utiliza el
fenómeno de la pinocitosisB7,8B,B9. En principio se forman
unas invaginaciones en la cara trabecular de las células
endoteliales de la pared interna del canal de Schlernm.
Estas invaginaciones, llenas de humor acuoso, van
agrandándose hacia la cara intraluminal, formando una
"vacuola gigante" en el interior de la célula endotelial.
La vacuola va acercándose hacia la cara intraluminal de la
célula y, llegado el momento, se abre y vacía su contenido
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en el interior del canal de Schlemm. Hay autores que apoyan
la teoría de que las vacuolas gigantes son capaces de
transportar todo el humor acuoso que se forma en el cuerpo
ciliar sin necesidad de otro sistema de transporte90•
Una pequeña proporción de acuoso abandona el ojo a
través de un paso posterior, llamado vía uveoescLera I?",
Esta pasa a través de la raiz del iris y la cara anterior
del músculo ciliar, entre la fibras musculares hacia el
espacio supracoroideo y de ahí, a través de la esclera,
abandona el globo ocular. Se conoce poco la cantidad de
humor acuoso que utiliza la vía uveoescleral en humanos.
En los estudios realizados por Bill y col., se ha observado
que en los monos existe un componente considerable de
acuoso, que puede llegar a ser del 30%, que utiliza esta





conej Og4. Los únicos oj os
humanos que han podido estudiarse presentaban tumores
intraoculares, por lo que la proporción de drenaje
uveoescleral obtenida, del 5 a 20%, puede estar alterada
por la patología ocular95• Lo que sí se conoce acerca de la
vía de drenaje uveoescleral, es que es un sistema presión­
independiente, a diferencia de la vía clásica trabecular.
La cantidad de acuoso que abandona el globo por esta vía
no varía con la presión intraocular, siempre que ésta sea
mayor de 7 a 10 mm Hg96,97. La vía clásica o trabecular es
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presión-dependiente98; ésto quiere decir que la facilidad
de salida trabecular varía según la presión intraocular y
la presión epiescleral. En un principio, manteniéndonos a
presiones fisiológicas, a medida que la presión intraocular
se eleva, aumenta el número de vacuolas gigantes en las
células endoteliales del trabéculo y por tanto aumenta la
salida del humor acuoso. Pero a partir de cierta presión,
la facilidad de salida disminuye aproximadamente entre un
1% a un 2% por cada mm Hg que aumenta la presión
intraocular, posiblemente debido a un efecto de compresión
sobre el tej ido trabecular y el canal de SohLernm'": 100, 101, 102,
o como hemos comentado con anterioridad, por la posibilidad
de una disminución en la formación de vacuolas gigantes.
El efecto contrario lo produce el incremento de la presión
venosa epiescleral, que cuanto más alta es, más ayuda a
mantener la turgencia del canal de Schlemm facilitando la
salida de acuoso"?". Este efecto se ve contrarrestado en
cierta manera, porque el aumento de la presión venosa
epiescleral provoca por otro lado un aumento de la presión
intraocular.
1.2.2.2.6. Factores que alteran el drenaje del humor
acuoso.
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La resistencia que ofrece la malla trabecular es
variable en función de la contracción del músculo ciliar.
Como se ha mencionado con anterioridad, las fibras del
músculo ciliar se insertan en lo que se denomina el "tendón
ciliar", que está formado por el espolón escleral y la
parte más posterior de la malla trabecular. Al contraerse
el músculo, se estira el tendón ciliar elongando las
láminas que conforman la red trabecular. Este fenómeno
disminuye la resistencia de salida a través del
t rabé cuLo '?". Por este mecanismo, el uso de drogas
colinérgicas, como la pilocarpina, provoca una contracción
del músculo ciliar y un aumento de la facilidad de salida
del humor acuoso'?". Otro fenómeno que afecta a la salida de
humor acuoso a través de la vía de drenaje, es la
profundización de la cámara anterior. El cristalino
desplazado hacia el axis, tracciona la zónula y el músculo
ciliar, transmitiendo la tensión hacia la malla
t.rabecuLa r"?". El embarazo y la fase progestágena del ciclo
menstrual son períodos en los que existe un aumento de la
facilidad de salida del humor acuoso. La hipoosmolariadad
plasmática, como la producida por una ingesta importante
de agua, aumenta la resistencia a la salida. La malla
trabecular presenta terminaciones nerviosas, tanto
simpáticas como peras í.mpát í.cas"?", pero todavía no está
claro qué función ejercen con respecto a la facilidad de
salida del acuoso. Aún así, como veremos más adelante, la
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facilidad de salida puede estar alterada por fármacos que
actúen sobre estas terminaciones nerviosas. Por último,
ciertos estados patológicos pueden alterar el paso a través
de la vía de drenaj e. En primer lugar, estados
inflamatorios como la trabeculitis, donde el edema de la
malla trabecular bloquea el paso del humor acuoso a su
través. También altera la permeabilidad el depósito de
sustancias como fibrina, productos de desecho, coágulos,
hematíes degenerados, pigmento, humor vítreo ... etc.
1.3. La medición de la presión intraocular.
Existen varios métodos para la medición de la presión
intraocular. Los métodos directos como la manometría, que
son muy exactos, pero invasivos, por lo que sólo se
utilizan en la investigación; y los métodos indirectos como
la indentación y aplanación, usados en la clínica diaria
debido a su inocuidad.
1.3.1. La Manometría.
La manometría es el único método que mide realmente
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la presión intraocular, la presión real que el acuoso
ejerce sobre las cubiertas oculares.
Con la manometría, introducimos una cánula en el
interior del globo ocular, concretamente en la cámara
anterior. como la presión intraocular es mayor que la
presión atmosférica, el humor acuoso tenderá a salir a
través de la aguja. La aguja está conectada a un
reservorio, y éste se ha de elevar lo suficiente para
evitar cualquier pérdida de acuoso a través de la aguja.
La altura de una columna de agua conectada al sistema nos
dará la presión intraocular. La manometría se utiliza como
técnica de laboratorio cuando se quiere realizar mediciones
continuas durante un período de tiempo.
1.3.2. La tonometría.
La tonometría es un método
indirecto para la medición de la
presión intraocular, porque no
mide exactamente la presión intraocular (Po) sino la
"tensión" o resistencia que ofrece la cubierta ocular a una
presión dada (Pt). Existen distintos tipos de tonometría
según utilicen el principio de la indentación o el de la
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aplanación.
1.3.2.1. Tonometría por indentación.
La tonometría por indentación se basa en el concepto
intuitivo, por el cual, sabemos que un ojo está a mayor
presión que otro por la distinta resistencia que ofrece a
la fuerza ejercida por los dedos (palpación digital
transpalpebral). Cuanta mayor resistencia al hundimiento,
mayor es la presión ocular. El tonómetro de indentación
mide la presión ocular en relación a la deformación que
presenta la cubierta ocular en respuesta a la aplicación
de una fuerza dada. Al aplicar el tonómetro sobre el ojo,
la cubierta ocular, que no es rígida, se deprime provocando
el desplazamiento de cierta cantidad de líquido llamado
volumen de desplazamiento (V), que no tiene tiempo
suficiente para ser evacuado por los canales fisiológicos
de salida, distendiendo la pared ocular y ejerciendo una
tensión añadida a la tensión previa a la medición. Esta
nueva tensión se denomina Pt. Si la cubierta ocular fuera
perfectamente distensible, por mucha fuerza que nosotros
aplicásemos sobre ella, el volumen deslplazado no
produciría nunca elevación de la tensión, ya que el globo
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se iría distendiendo libremente sin presentar resistencia
alguna y no cabría diferencia entre Pt y Po. A esta falta
de distensibilidad ocular la denominamos rigidez esoleral
K.
En la clínica diaria vemos que en los ojos miopes con
baja rigidez escleral, los valores de Pt que medimos son
menores que en un ojo de cubierta más rígida, dándonos la
idea falsa de que su tensión ocular es menor. La diferencia
entre Pt y PO está entonces relacionada con los valores de





log Po log Pt - KV (5 )
Por otro lado, la rigidez escleral no es constante en un
ojo dado, ya que a medida que el globo es sometido a un
incremento de volumen, la capacidad de distensión de sus
paredes disminuye y, por tanto, la tensión aumenta. Un ojo
blando resiste incrementos de volumen mayores que un ojo
duro para evidenciar incrementos tensionales similares. En
la clínica práctica, las variaciones de K son mínimas por
lo que se considera despreciable. Los valores de Pt y V
para cada peso del tonómetro y para cada desviación que
marca la escala del mismo, vienen dados en tablas que se
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han establecido a base de repetidas comprobaciones
experimentales y matemáticas, a través de mediciones
tonométricas en ojos enucleados conectados a un manómetro
electrónico y una microbureta, ensamblados mediante dos
cánulas en el interior del ojo por el nervio óptico. Sólo
queda conocer K y Po. Utilizando la tonometría diferencial
de Friedenwald, hallada a partir de dos mediciones en el
mismo ojo con dos pesos distintos, tenemos:
log. Ptl
log. Pt2
log. Po + KVI
log. PO + KV2
o lo que es lo mismo:
K (log Pt2 - log. PtI) / ( V2 - VI) (6)
Una vez conocida K, se aplica a la igualdad de Friedenwald
(5) y obtenemos Po. A partir de estos cáculos matemáticos,
se confeccionaron los nomogramas que permiten extrapolar
los valores de la escala, que mide la profundidad de la
indentación, a los valores de PO co.rrespond.ien t.e s '?".
1.3.2.1.1. Tonómetro de Schiotz.
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El mayor exponente de tonometría por indentación es
el tonómetro de Schiotz. Este consiste en un vástago que
se desliza libremente por el interior de un cilindro con
una fuerza de rozamiento despreciable. El extremo del
cilindro tiene una base que se apoya sobre la córnea,
permitiendo la indentación del vástago sobre la misma. Una
escala conectada al vástago permite la lectura de la
profundidad de indentación. Una vez conocida la profundidad
de la indentación, a través de las tablas de conversión
obtenemos los valores de po, o lo que es lo mismo, los
valores de la tensión ocular.
1.3.2.1.1.1. Causas de error del tonómetro de indentación.
El tonómetro de Shiotz ha dejado de utilizarse en la
mayoría de consultas por las múltiples fuentes de error en
cierto tipo de pacientes:
a. Rigidez escleral: Al utilizar los nomogramas
efectuados por Friedenwald, basados en valores medios
poblacionales de rigidez escleral, la desviación de los
valores de Po será mayor cuanto más se aparten de la
normalidad los valores de K del paciente. A valores altos
de K, las lecturas serán falsamente altas; y a valores
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baj os de K, las lecturas serán falsamente baj as. Los
valores de la K varían en las ametropías, donde las
hipermetropías presentan valores altos de rigidez escleral
y las miopías ofrecen la situación contraria. La cirugía
del desprendimiento de retina, así como la inyección
intraocular de gases expansibles diaminuyen
escleral110,111, 112. Asimismo, ciertos fármacos
la rigidez
como los
inhibidores de la colinesterasa y los vasodilatadores
disminuyen el valor de K, en cambio los vasoconstrictores
lo aumerrtan '!".
b. Efecto Moses: La posibilidad de que la córnea se
ajuste demasiado al pie o base del tonómetro, puede
provocar la insinuación de la córnea en el interior del
aguj ero central por donde se desliza el vástago. Esto
impediría el descenso libre del vástago traduciéndose en
lecturas falsamente altas. Este fenómeno se presenta en
ojos excesivamente blandos.
c. Otros factores: Las irregularidades corneales así
como los aumentos de grosor, varían el volumen de líquido
desplazado. Por otro lado, los cambios de volumen sanguíneo
alteran a su vez el volumen de fluido intraocular114.
1.3.2.2. Tonometría por aplanación.
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El principio de aplanación, pronunciado por primera
vez por Weber en 1868, considera que mediante el
aplanamiento de una pequeña parte del ojo, el volumen de
desplazamiento es despreciable y la fuerza que actúa desde
el exterior es similar a la que se presenta en el interior
del globo ocular. Midiendo la fuerza que se aplica
externamente se obtiene la presión intraocular. Estas
teorías no tuvieron aceptación hasta casi veinte años
después, cuando Maklakov presentó el segundo tonómetro de
aplanación sin conocer los trabajos previos de Weber. El
principio de la aplanación se basa en la ley de Imbert, que
postula que la presión es igual a la fuerza ejercida por
unidad de superficie. Basándose en este principio, podemos
tener tonómetros de aplanación que midan la presión
utilizando un área o superficie constante y una fuerza
variable como el tonómetro de Goldmann, o por el contrario,
pueden utilizar fuerzas constantes sobre áreas variables
como el tonómetro de Maklakov.
1.3.2.2.1. Tonómetro de aplanación de fuerza variable.
Goldmannn introduce su tonómetro en 1954115• Este
tonómetro se basa en que la presión es la fuerza ejercida
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por unidad de superficie, con una serie de modificaciones,
debido a que el ojo no es una esfera perfecta, no está en
condiciones secas y se halla sometido a la tensión
superficial de la película lagrimal. Esta tensión
superficial se traduce en una fuerza añadida (S), que atrae
el tonómetro hacia el globo ocular. Por otro lado la
superficie ocular no es perfectamente elástica, por lo
tanto la córnea requiere cierta fuerza (B) para ser
aplanada independientemente de su presión interna1l6• Por
último, la cubierta ocular no es una membrana infinitamente
delgada, presenta un espesor concreto que no es homogéneo
en todos sus punto. Estas particularidades se tuvieron en
cuenta a la hora de modificar la ley de Imbert:
Pt (W + S - B) I A (7 )
Las fuerzas ej ercidas por la tensión superficial de la
lágrima y por la falta de elasticidad de la córnea, son
equivalentes en el momento en que el área aplanada tiene
un diámetro entre 3 y 3.5 mm. Se escogió un área de
aplanación de 7.35 mm2, que tiene un diámetro de 3.06 mm.
Al ser equivalentes S y B, se anulan mutuamente y podemos
considerar válida la ley de Imbert donde la presión es
igual a la fuerza por unidad de superficie:
P w I A (8 )
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Si aplicamos la igualdad de Friedenwald (5) a esta nueva
teoría,
log. Pt log. Po + KV
donde V=0.55879 mm3 para un área de aplanación de 7.35 mm2,
y K=0.0215 :
Po log. Pt - 0.00984
por lo que:
Po 0.98 x Pt (9)
Podemos pues considerar que bajo estas condiciones, Pt es
igual a po. Es pues el tonómetro de Goldmann el primero que
obtiene directamente el valor de la presión ocular po, en
virtud de la pequeña área aplanada.
1.3.2.2.1.1. Tonómetro de Goldmann.
El tonómetro de Goldmann consta de dos módulos. El
primero consiste en la porción aplanante que está formada
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por un cono truncado de plástico transparente. Al impactar
el cono sobre el ojo, podemos visualizar el menisco
lagrimal a su través. La presencia de dos prismas en el
interior del cono desdobla la imagen circular del menisco
lagrimal en dos semicírculos. Cuando los dos semicírculos
contactan por su cara interna, quiere decir que el cono ha
aplanado un área de 7.35 mm", El segundo módulo del
tonómetro consta de una balanza de torsión que aplica la
fuerza deseada, en gramos, a la porción aplanante.
1.3.2.2.1.1.1. Causas de error en el tonómetro de Goldmann.
a. El menisco lagrimal: La anchura del menisco no
produce variaciones importantes, ya que un menisco
infinitamente ancho representaría una sobreestimación de
la presión intraocular de 2 mm Hg. Un menisco muy estrecho
pero bien teñido, no presentaría errores en la lectura117118•
En cambio, es más importante una buena tinción Laqr í.ma l '!",
Toda la porción del menisco lagrimal no visualizada por
falta de tinción, se considera área aplanada. Por lo tanto,
se subestima la presión, ya que se interrumpe el tambor que
aplica la fuerza, debido a la falsa idea de que ya hemos
llegado a un área de aplanación de 7.35 mm2•
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b. Espesor corneal: Influye sobre las lecturas
tonométricas ya que el aumento de las fibras colágenas en
las córneas mas gruesas, se traduce en lecturas falsamente
altas. El aumento de grosor corneal debido al edema o bien
las córneas extremadamente delgadas, provocan lecturas
falsamente baj as120,121.
c. Asimetría: La aparición de semicírculos de
distintas dimensiones se traduce en lecturas falsamente
al tas122•
d. El astigmatismo: Con astigmatismos mayores de 3
dioptrías, se deben hacer lecturas a 45° o bien tomar dos
lecturas a 90° y realizar la media ari t.mé t
í ca+".
e. Curvatura corneal: Por cada aumento del poder
dióptrico corneal de 3 dioptrías, se producen elevaciones
tensionales de 1 mm Hg124•
f. Contacto prolongado: La apertura voluntaria de la
fisura palpebral aumenta la presión intraocular debido al
efecto masaje que produce el incremento de volumen
orbitario y proptosis125• Por otro lado, las tomas repetidas
en corto período de tiempo, provocan disminución progresiva
de la presión intraocular, sea, por el efecto masaje de la
apertura palpebral sostenida, o bien, por el efecto de la
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tonometría en sí 126,127,128.
g. Pulso ocular: El movimiento de vaivén que imprime
el pulso corneal sobre los semicírculos puede plantear duda
sobre el punto a escoger. Para una buena tonometría se ha
de hacer coincidir el contacto de los semicírculos en el
punto medio del recorrido provocado por el pulso ocular.
1.3.2.2.1.2. Tonómetros manuales:
Los tonómetros manuales más utilizados, son el
tonómetro de Perkins y en segundo lugar el tonómetro de
Draeger. Se basan en los mismos principios que el tonómetro
de Goldmann, pero pueden transportarse fácilmente ya que
no requieren de una lámpara de hendidura. Las mediciones
con estos tonómetros han demostrado correlacionarse bien
con las lecturas con el tonómetro de Goldmann, a excepción
de los oj os con presiones muy al tas129, 130 •
1.3.2.2.1.3. Tonómetro de Mackay-Marg.
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El tonómetro de Mackay-Marg consta de un vástago o
émbolo de 1.5 mm de diámetro montado sobre un muelle rígido
que protuye 10 mm. a través de un tubo cilíndrico que lo
rodea. El movimiento del vástago se transmite a través de
un transductor y queda grabado electrónicamente en forma
de gráfica. A medida que el vástago aplana la superficie
corneal, la señal recogida por el transductor se traduce
en un aumento de presión en la gráfica. Este aumento es
progresivo a medida que la superficie aplanada es mayor.
El incremento
recogido en la gráfica como una curva ascendente,
representa la Po y la fuerza requerida por la córnea para
aplanarse (S). En el momento que el área aplanada comprende
toda la extensión del vástago (1.5 mm), la presión
registrada es la suma de la Po y la fuerza requerida por la
córnea para su deformación (S). Cuando el área aplanada
supera la superficie del vástago, la presión registrada en
el transductor desciende ligeramente. La fuerza necesaria
para aplanar la córnea está siendo absorbida por el escalón
que forma el vástago y la base del cilindro que lo rodea.
Por tanto, la presión que medimos en este momento, y que
queda expresada en la gráfica por la melladura, es
únicamente la Po. Si continuamos aplanando la córnea, la
señal recogida vuelve a ascender hasta un máximo. Retiramos
entonces el tonómetro recogiendo la señal descendente
aproximadamente inversa a la tomada previamente. De este
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modo, la tensión tonométrica estimada es virtualmente
independiente de la rigidez escleral. Moses y col.
realizaron un estudio comparativo entre el tonómetro de
Goldmann y el tonómetro de Mackay-Marg. Al utilizar este
último con anestesia córneal previa, los resultados
presentaron una correlación alternante significativa,
aunque los valores tonométricos fueron siempre ligeramente
superiores a los obtenidos con el tonómetro de Goldmann.
Comparando las lecturas del mismo tonómetro de Mackay-Marg
con y sin anestesia previa, los valores obtenidos fueron
de hasta 2 mm Hg. superiores en los oj os no anes t.es í.adoa'P".
Una de las grandes ventajas de este tonómetro es su
alta validez en las tonometrías realizadas sobre córneas
edematosas, cicatriciales e Lrrequla res+"
1.3.2.2.1.4. Neumotonómetro.
Diseñado por Durham en 1965133, el pneumotonógrafo se
basa en los mismos principios que el tonómetro de Mackay­
Marg, en el que el dispositivo central mide la presión PO
desplazando la fuerza requerida en el aplanamiento corneal
(S) a otra estructura. Este tonómetro puede aplicarse
directamente sobre la córnea, con o sin anestesia, o bien,
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directamente sobre la esclerótica. Esto es debido a que
este tonómetro es capaz de medir con
sensibilidad, bajo un mínimo efecto
gran exactitud y
de las membranas
limitantes. Por otro lado, la presión resultante no está
influenciada por la interpretación del operador ya que su
lectura es instantánea. El diseño de este tonómetro consta
de cuatro unidades: La primera está compuesta por un sensor
o unidad receptora, que responde a la presión ocular cuando
se aplica al globo. La segunda, consta de un transductor
neumato-eléctrico, que traduce la señal pneumática recibida
por el sensor en señal eléctrica. El tercer componente es
un amplificador y transcriptor que procesa la señal
eléctrica y la transcribe a una tira de papel en forma de
curva para ser interpretada. La cuarta unidad consta de un
compresor, proveedor de aire.
El sensor está formado por una unidad neumática o
boquilla, extremadamente sensible, sujetada por un anillo
en su posición más externa y a un soporte o mango por su
extremo. En su interior hay una cámara central de aire. La
boquilla tiene un diafragma que la recubre y es parte del
sistema que toma contacto con el globo ocular. Este
diafragma es intercambiable. La cámara central tiene un
orificio de entrada para la corriente de aire que permite
un flujo constante hacia el interior de la misma. Presenta
dos orificios de salida: el primero que va hacia el
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exterior, presenta una válvula que se cierra por el
contacto del diafragma con el globo ocular. La segunda
salida conecta el aire de la cámara central con el
transductor neumático eléctrico, que permite pasar la señal
de compresión de aire a una tira de papel a través del
amplificador y transcriptor. La respuesta de este aparato
es de la ciclos por segundo. Las dimensiones y
configuración del sensor están diseñadas de tal forma que
la fuerza aplicada al diafragma por el aire comprimido en
la cámara central es igual a la fuerza aplicada al













el sensor se deposita sobre el globo ocular, el diafragma
inicia el contacto con la cubierta ocular y cierra la
válvula de salida al exterior. En el momento en que el área
aplanada es similar al diámetro de la cámara central el
registro sufre una inflexión. La presión leída en el
transcriptor corresponde a la suma de la presión
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intraocular y el componente vertical de la tensión
circumferencial de la córnea al ser aplanada. Cuando el
área de aplanación es superior al diámetro de la cámara
central, la superficie del sensor y no la boquilla soporta
el componente vertical de la tensión circumferencial de la
córnea y la boquilla sólo soporta la presión intraocular.
Si continuamos presionando el sensor contra el globo
ocular, no se consigue aplanar más superficie sino que se
inician fuerzas de indentación, por lo que suben las
lecturas de presión. Al retirar el sensor se repite el
proceso inverso.
La esterilización es muy sencilla, con gas o incluso
introducción en la autoclave. La correlación de las
lecturas comparadas con el tonómetro de Goldmann, es muy
buena, con una desviación estándar de 3.2 mm Hg. Asimismo,
los estudios comparativos con manometría han demostrado
gran validez134,135. La utilización de este tonómetro en
córneas edematosas, en ojos portadores de lentes de
contacto y en los períodos postoperatorios de las
queratoplastias penetrantes ha demostrado gran
validez136,137. Debido a la suma rapidez de las lecturas, el
neumotonómetro permite tomar la tensión ocular en ambas
fases del pulso ocular, sistólica y diastólica, evitando
la dificultad que pudieran presentar los pulsos de gran
ampli tud en la lectura con el tonómetro de GoLdmanri+"
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1.3.2.2.2. Tonómetro de aplanación de área variable.
Maklakov diseñó su primer tonómetro en 1885, por el
cual estimaba la presión intraocular a través de la
medición del área aplanada por una fuerza dada. Se basa en
el principio de la ley de Imbert donde la presión es la
fuerza por unidad de superficie (P=W/A), no teniendo en
cuenta ni el volumen de líquido desplazado ni la rigidez
corneal. Este tonómetro consta de un cilindro metálico
vacío, en cuyo interior se desliza libremente un pedazo de
plomo que le permite transportar siempre hacia abajo el
centro de gravedad del instrumento. Cada uno de los
extremos del cilindro se termina en una superficie plana
de cristal pulimentado. El aparato se sostiene por un asa
y su peso total es de 10 gr. Tras teñir las dos bases
pulimentadas con una mezcla de Colargol, glicerina yagua,
se aplica sobre la córnea, previamente anestesiada y con
el paciente en decúbito supino. Posteriormente al contacto
corneal, la porción aplanada húmeda por la película
lagrimal, despigmenta la base del cilindro señalando así
la porción corneal que ha sido aplanada. Tras realizar una
impronta sobre papel húmedo, se mide dicha área con un
compás o con una plantilla. El diámetro medio de aplanación
con un peso medio de 10 gr., es de 6.1 mm. El aparato puede
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disponer de distintas pesas, ya que en un principio se
observó que en los ojos hipotónicos la diferencia entre las
improntas obtenidas era más acentuada al utilizar pesos
menores de 6 gr. En los ojos normales, se daba la misma
situación utilizando pesas entre 6 y 12 gr., y en ojos
duros se requerían de pesos mayo.res '?", Otros tipos de
tonómetro de aplanación de área variable son el
Aplanómetro, que es similar al tonómetro de Maklakov con
base de cerámica, el tonómetro de Halberg, el tonómetro de
Barraquer y el Glaucotest140,141,142.
1.3.2.2.3. Tonómetro sin contacto ocular.
En 1972, Grolman introduce un nuevo tonómetro que
permite tomar la tensión ocular sin entrar en contacto con
el globo ocular. Este tonómetro aplana el apex corneal a
base de un chorro de aire comprimido y, en el momento en
que la córnea se aplana, permite que un haz de luz colimada
que incidía sobre la superficie convexa de la córnea y se
dispersaba, ahora concentre sus rayos luminosos sobre un
receptor. Este receptor presenta una célula fotoeléctrica
que permite registrar el momento de mayor intensidad
luminosa. Si el chorro de aire continúa presionando la
superficie corneal, ésta toma una forma cóncava y
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nuevamente los rayos de luz se dispersan, disminuyendo las
lecturas del receptor. La cantidad de aire por unidad de
tiempo que requiere la córnea para ser aplanada se
convierte en la presión intraocular a través de
comparaciones realizadas con mediciones a partir del
tonómetro de Goldmann143.144. Aunque al principio parecía que
esta tonometría sin contacto no podía presentar efectos
secundarios sobre la córnea, posteriormente se ha observado
la aparición de alteraciones corneales ligeras145, entrada
de aire en la cámara anterior de los pacientes postoperados
de queratoplastia penetrante+"; así como la introducción de
aire intracorneal precipitando la aparición brusca de
bullas corneales en córneas edematosas,
través de un epitelio de fec't.uo s o+?".
probablemente a
El tonómetro de
contacto puede utilizarse a través de lentes sin contacto
blandas siempre que su grosor no sobrepase 0.15 mm
independientemente del diseño y contenido aouoso+"
1.4. La presión intraocular anormal.
Como ya se ha mencionado, la presión intraocular es
el resultado del equilibrio entre la formación de humor
acuoso y su evacuación del globo ocular. Este equilibrio
puede romperse y, como consecuencia, el ojo puede disminuir
o elevar su presión intraocular. Las alteraciones de la
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presión intraocular pueden provocar alteraciones
estructurales muy importantes. Por un lado, cuando la
presión es demasiado baja, el ojo sufre cambios
refractivos, alteraciones en la permeabilidad de la barrera
hematoacuosa y edema de la retina, del nervio óptico y de
la mácula. Por otro lado, si la presión se eleva, puede
provocar parálisis del esfinter del iris, atrofia iridiana,
opacidades en el cristalino, y atrofia del nervio óptico.
Vemos pues, que el mantenimiento de la presión intraocular
dentro de los límites considerados normales es
imprescindible para la salud ocular.
1.4.1. Hipotonía ocular.
Consideramos que un ojo esta hipotónico cuando su
presión intraocular es inferior a 6 mm Hg149• El efecto
nocivo de la hipotensión se observa, la mayoría de las
veces, cuando la presión desciende a valores inferiores a
4 mm Hg. Presiones entre 7 y 10 mmHg, aunque se consideran
"anormales" no tienen consecuencias v.í suaLe s '?".
La hipotonía puede estar provocada por una disminución
en la producción de humor acuoso o bien por un aumento en
el flujo de salida. La tasa de drenaje ocular convencional,
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a través de la malla trabecular, es presión dependiente.
Cuando la presión disminuye, también se frena el flujo de
salida de acuoso. Por tanto, la tasa de drenaje trabecular
va disminuyendo hasta llegar a un punto en el que la
presión intraocular se iguala a la presión epiescleral de
9 mm Hg. En el momento en que la presión intraocular se
iguala a la presión epiescleral, ya no hay presión
hidrostática que genere flujo de salida y la malla
trabecular deja de ejercer una función de drenaje. Si sólo
existiera la vía convencional como vía de drenaje del humor
acuoso, la presión intraocular no podría alcanzar niveles
inferiores a 9 mm Hg sin existir alteraciones de la presión
epiescleral. Pero, debido a la vía de drenaje uveoescleral,
independiente de la presión, existe un flujo de salida
constante e indiferente a la tensión a la que está sometido
el globo ocular. Este drenaje uveoscleral es el que permite
que el globo pueda experimentar presiones inferiores a 9
mm Hg. La magnitud de la hipotonía dependerá de la tasa de
producción de acuoso y de la facilidad de salida
extracanalicular. Para que la disminución de la producción
de acuoso provoque hipotonía, debe disminuir la tasa de
formación a una cantidad menor del 10%151.
1.4.1.1. Causas de hipotonía ocular.
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Las causas de hipotonía ocular son múltiples. En
primer lugar, pueden provocar una hipotonía moderada las
iridocicli tis152, los desprendimientos de retina 153,154,155, la
enfermedad oclusiva vascu.lar+" y la disminución consensual
simpática de la presión intraocular en el ojo adelfo de una
cirugía filtrant e '!", Hipotonías más severas pueden estar
provocadas por heridas perforantes, cicatrices permeables,
ciclodiálisis158,159, desprendimientos de retina y del cuerpo
ciliar160, así como por el uso excesivo de antimetabolitos
en la cirugía f í.Ltrarrte+", Hay patologías sistémicas que se
acompañan de hipotonía, como el estado hiperosmolar, la
uremia, el coma diabético y la distrofia miotónica162,163.
1.4.1.2. Alteraciones oculares por hipotonía.
El efecto nocivo de la hipotonía depende de la
gravedad de la misma. Una disminución moderada de la
presión intraocular no suele provocar alteraciones
estructurales ni funcionales. Cuando la hipotonía es mayor,
se producen alteraciones en la barrera hematoacuosa, con
salida de proteinas y aumento de la trasudación de fluido
a través de las paredes vasculares164• Microscópicamente, se
observa un edema generalizado de la úvea, retina y papila,
así como acúmulo de líquido en el espacio supraciliar y
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supracoroideo165,166 y edema en la mácuí7a168 Cuando la
hipotonía se asocia a cierto grado de inflamación ocular,
aparece fotofobia con engrosamiento de la córnea y pliegues
en la membrana de Descemet. La pérdida de la agudeza visual
puede ser muy importante, llegando en su grado más extremo
a la phthisis bulbi.
1.4.1.3. Tratamiento de la hipotonía.
No existe tratamiento específico de la hipotonía. Por
el momento no se conocen fármacos que puedan elevar la
presión intraocular. Existen algunas drogas que pueden
aumentar la formación del humor acuoso durante períodos
cortos, pero se acompañan
tóxicos169,170. Lo único que ha
de efectos colaterales
probado ser de alguna
utilidad en el tratamiento de la hipotonía, son los agentes
parasimpaticomiméticos. Estos provocan un aumento en la
producción de humor acuosol71 y una disminución del drenaje
de humor acuoso por la vía uveoesclerall72, pero sus efectos
flogóticos limitan su uso. El tratamiento de la hipotonía
debe estar orientado a corregir la causa y el origen de la
disminución de la presión intraocular, como la reparación
del desprendimiento de retina, la reabsorción del líquido
del espacio supracoroideo en el desprendimiento de
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coroides, o bien la reaplicación del cuerpo ciliar en la
ciclodiálisis. Los casos de hipotonía de causa inflamatoria
pueden resolverse con tratamiento cortisónico y las
cicatrices filtrantes, así como heridas perforantes, deben
repararse quirúrgicamente.
1.4.2. Hipertensión ocular y glaucoma.
Existe cierta polémica sobre la distinción entre
hipertensión ocular y glaucoma. Podríamos decir que la
hipertensión ocular es un concepto puramente
epidemiológico, ya que consideramos que un ojo tiene la
presión más alta de lo "normal", cuando excede de una cifra
que se definió como límite a partir de estudios
epidemiológicos. Por otro lado el concepto de glaucoma es
puramente clínico, basado en la lesión característica que
sufre el nervio óptico, debido, entre otras causas a la
elevación de la presión intraocular. Estas lesiones
específicas en el nervio óptico se reflejan en alteraciones
campimétricas bien definidas. Es evidente que los términos
hipertensión ocular y glaucoma no pueden ser lo mismo, ya
que definen conceptos distintos desde puntos de vista
diferentes. Creer que la hipertensión ocular es lo mismo
que el glaucoma nos puede llevar a tratar en exceso a
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cierta población; pero por otro lado, hemos de tener en
cuenta que la hipertensión ocular es la causa más
importante o por lo menos de mayor peso a la hora de
lesionar el nervio óptico y alterar el campo visual en los
pacientes glaucomatosos. Por lo tanto, si no la tratamos,
corremos el peligro de provocar lesiones neuronales
irreversibles. Lo más adecuado sería considerar la
hipertensión ocular como una amenaza para la salud del
nervio óptico, que debe ser vigilada y t ratada '?". La
presión intraocular es una de las causas más importantes
de la lesión nerviosa en el glaucoma, pero no la única. En
ciertos casos, otros factores que influyen en la lesión
glaucomatosa pueden ser los causantes de la misma, no
existiendo elevación tensional que explique el defecto
campimétrico. Nos encontramos también ante un glaucoma,
pero un tipo de glaucoma en el que la presión intraocular
no está elevada más allá de los límites considerados
"normales", por lo que se le denomina glaucoma de presión
nor.mal o también glaucoma de baja tensión. De todas formas,
las presiones intraoculares objetivadas en los pacientes
con glaucoma de baj a tensión, suelen hallarse en los
lími tes superiores de la normalidad174,175 En un principio,
se creía que el factor etiológico que suplantaba a la
presión intraocular en el glaucoma de baja tensión era el
factor vascuLar '?". Este factor vascular se caracterizaba
por crisis hemodinámicas con hipotensión arterial, baja
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presión arterial, baja presión en la arteria oftálmica,
anormalidades en el sistema fibrinolítico,
hipercoagulabilidad de la sangre, hemorragias en el nervio
óptico y diabetes. Estudios comparativos entre el glaucoma
de baja tensión y el glaucoma crónico simple realizados con
posterioridad, no han encontrado mayor prevalencia de
crisis hemodinámicas ni patologías vasculares. Por este
motivo, la patogénesis del glaucoma de baja tensión sigue
siendo muy controvertida y, mientras algunos autores lo
consideran una variante del glaucoma crónico simple, donde
existe una mayor vulnerabilidad del nervio óptico a la
presión Lnt.raocuLar '!", otros las consideran entidades
completamente distintas con etiologías diferentesl78,l79,l8o.
Hasta la actualidad, no hay pruebas convincentes de que el
glaucoma de baja tensión tenga una patogénesis distinta que
el glaucoma crónico simple.
1.5. Importancia clínica y epidemiológica del glaucoma.
La importancia clínica del glaucoma se basa en la
lesión funcional que ocasiona. Esta lesión funcional,
reflej ada en un déficit campimétrico bien definido, se
relaciona con la presión intraocular. Leydhecker y
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Goldrnann181,182 estudiaron la relación entre la presión y el
defecto campimétrico. En ambos trabaj os se observa que
dentro de la población glaucomatosa estudiada, un 33% en
el primer estudio y un 66% en el segundo presentan lesiones
campimétricas. Al analizar los resultados, Goldrnann observa
una buena correlación entre la edad de los pacientes con
glaucoma sin lesión en campo visual, que forman una recta
paralela a la recta formada por los pacientes que presentan
glaucoma y alteraciones en el campo visual. Ambas rectas
están separadas por una distancia de 10 años. Este
paralelismo indica que las alteraciones del campo visual
son una consecuencia de la presión intraocular aumentada.
Asimismo, Goldmann introduce los conceptos de nocividad y







Leydhecker, 1.47% de los ojos presentaba glaucoma y éste
tenía una nocividad del 33%, en cambio, en los pacientes
estudiados por Goldrnann la nocividad era de un 66%. Esta
diferencia se debía a que Goldrnann realizó el estudio sobre
los pacientes que acudían a su clínica y Leydhecker lo
realizó sobre población normal. La resistencia se calculó
valorando el tiempo que tardaba un glaucoma en lesionar el
campo visual, expresado por la distancia horizontal entre
las dos rectas. La resistencia del nervio óptico a
presentar una lesión traducible en el campo visual era de
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11 años como promedio. Los estudios epidemiológicos
realizados por sampao.Les
í ''" reflejan una menor resistencia,
ya que se aprecia una media de 7 años para que los
pacientes glaucomatosos presenten alteraciones
campimétricas. Otros estudios realizados poster í.o rmerrt e r"
han demostrado por caminos diferentes una alta correlación
entre la presión intraocular y los defectos del campo
visual.
La prevalencia en la población general de la
hipertensión ocular varía con la edad. Si bien la presión
mayor de 23 mm Hg se encuentra en un 1.6% de la población
mayor de 30 años, el porcentaje se eleva al 10.5% cuando
nos limitamos a estudiar la población comprendida entre los
7 O Y 79 años185• De esta población mayor de 30 años,
desarrollan lesiones glaucomatosas entre el 3 y el 5% de
los casos, comparado con el 0.5% de ojos normotensos que
desarrollan glaucoma en un período de tiempo similar186• La
prevalencia del glaucoma con alteración del campo visual
y lesión en el nervio óptico es del 0.5% en la población
total, aumentado progresivamente a medida que aumenta la
edad de los grupos estudiados. Entre 50 y 55 años la
prevalencia es del 0.2%, y en cambio, entre los 70 y 75
años asciende a un 2.0%187. También existen diferencias
raciales, las más pronunciadas son entre la raza negra y
la raza blanca siendo 4. 7 veces mayor en los pr í.rne ros '?".
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Aunque la influencia genética no está del todo entendida,
existe con mucha frecuencia una historia familiar positiva
en los pacientes afectos de glaucoma simple.
1.6. Clasificación de los distintos tipos de Glaucoma.
Dentro de la clasificación de los glaucomas, podemos
separar dos grandes grupos según el estado del ángulo
camerular. En primer lugar el glaucoma de ángulo cerrado
y en segundo lugar el glaucoma de ángulo abierto. También
existen formas mixtas o combinadas donde coexisten las dos
formas de glaucoma. Por último hay una cuarta modalidad,
que viene representada por todos aquellos casos en los que
el ángulo presenta malformaciones congénitas que impiden
su buen funcionamiento, el llamado glaucoma congénito o del
desarrollo. Dentro de esta clasificación podemos considerar
que el glaucoma es primario cuando su causa no es conocida,
y secundario cuando la presencia del
glaucoma se debe a un origen conocido.
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1.6.1. Glaucoma de ángulo cerrado.
En el glaucoma de ángulo cerrado la resistencia a la
salida del humor acuoso se debe al bloqueo del ángulo
cameral por el iris periférico. En estos casos la malla
trabecular y el resto de la vía de drenaj e suelen ser
normales. Este tipo de glaucoma puede ser primario,
secundario o del desarrollo. Existen tres mecanismos
principales de cierre angular: el bloqueo pupilar, el iris
en meseta y el cierre angular por compresión posterior.
1.6.1.1. Glaucoma de ángulo cerrado por bloqueo pupilar.
El Glaucoma de ángulo cerrado por bloqueo pupilar se
basa en la presencia de un bloqueo funcional al paso de
humor acuoso a través del diafragma constituido por el iris
y el cristalino en la zona pupilar. La dificultad que
encuentra el acuoso para atravesar este diafragma se
traduce en un acÚffiulo de fluido en la cámara posterior,
detrás del iris. El fluido retenido provoca un aumento de
presión en la cámara posterior con respecto a la cámara
anterior, por lo que el iris sufre un desplazamiento hacia
delante. Este movimiento no tiene consecuencias siempre que
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el ángulo camerular sea amplio, pero en ciertas ocasiones
este ángulo es estrecho y el iris llega a impactarse sobre
las estructuras angulares impidiendo la salida del humor
acuoso de una forma brusca. En estos casos la elevación
tensional es importante y aguda. Para remitir la crisis,
se deben igualar nuevamente las presiones de la cámara
anterior y de la cámara posterior. De este modo el iris
retrocede nuevamente apartándose de las estructuras
angulares. Esto se consigue, bien sea porque se abre el
bloqueo funcional existente entre el iris y el cristalino
con el movimiento del iris, o bien porque se realice una
perforación en el iris periférico de forma que, a través
de esta iridectomía, se comuniquen la cámara anterior y la
cámara posterior y se igualen sus presiones hidrostáticas.
1.6.1.2. Glaucoma de ángulo cerrado por Iris en meseta.
En ciertas ocasiones la aparición de un glaucoma de
ángulo cerrado se debe a la configuración anatómica anormal
de la raiz del iris. Esta anomalía se basa en que una
posición excesivamente anterior del cuerpo ciliar empuja
al iris hacia delante dándole una forma de meset a '!", La
disposición del iris periférico permite que en el proceso
de dilatación de la pupila, el iris se repliegue hacia la
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periferia y debido a su situación excesivamente anterior,
estos repliegues iridianos se apoyen sobre el ángulo
camerular y sobre la malla trabecular, bloqueando la salida
del acuoso de forma aguda.
1.6.1.3. Glaucoma de ángulo cerrado por compresión
posterior.
La hipertensión ocular aguda puede estar provocada por
un mecanismo de compresión posterior, el iris puede
apoyarse sobre el trabéculo empujado desde la cámara
posterior por otro fenómeno distinto al bloqueo pupilar.
Esta compresión posterior puede deberse a la presencia de
una masa tumora1190,191 (quistes de iris y de cuerpo ciliar,
tumores intraoculares como el melanoma, o tumores
metastásicos), aire o gases expansibles intraoculares, o
bien un efecto masa, producido por las mismas estructuras
oculares situadas mas allá del iris como un cristalino
subluxado, cataratoso o intumescente, edema del cuerpo
ciliar, desprendimiento seroso de coroides, inflamatoriol�
o mecánico por interrupción del drenaje venoso del tracto
uveaI193,194,195,196,197, desprendimiento hemorrágico de coroides;
mención aparte merece el temido glaucoma maligno, por
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desviación del humor acuoso hacia la cámara ví trea198•
1.6.2. Glaucoma de ángulo abierto.
En el glaucoma de ángulo abierto existe una alteración
del drenaje del humor acuoso a través de la malla
trabecular, el canal de Schlernm o bien más allá del canal,
en el sistema venoso de drenaje. Se clasifican en primarios
o secundarios según la causa desencadenante.
1.6.2.1. Glaucoma primario de ángulo abierto.
La causa desencadenante en el glaucoma primario de
ángulo abierto no se conoce por completo. Estudios
histopatológicos han demostrado que la alteración de la
malla trabecular es la causa fundamental del aumento de la
resistencia a la salida del acuoso. Se considera que la
obstrucción en la vía de drenaje se debe a, (a) el
estrechamiento progresivo de la luz de los canales
colectores199,200, (b) el cierre del canal de Schlernffl1,202 ,
(c) la pérdida de vacuolas gigantes de la pared endotelial
del canal de Schlernm203, (d) el acúmulo de material
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extracelular en la malla trabecular204,2os,206,2o7, (e) el
engrosamiento y fusión de la trabéculas2oa,209,21o, (f) la
compactación y fusión específica de la malla uveaI211, (g)
el depósito de material en las redes uveales212, (h) la
hiperplasia celular de la malla trabecular213, y por último
a (i) la pérdida excesiva de células trabeculares capaz de
provocar una de s comperis ac.i órr+". Lo que se desconoce por
completo es la secuencia de sucesos. Si bien se han
encontrado cambios histopatológicos concretos, no se sabe
cual es el cambio inicial que desencadena el resto. Algunas
de estas alteraciones histopatológicas son similares a las
modificaciones producidas por el fenómeno de
envejecimiento. Este hecho no es de extrañar, ya que el
glaucoma primario es una patología epidemiológicamente
dependiente de la edad.
La evolución de esta enfermedad es lenta y progresiva,
de forma que la presión intraocular va lesionando las
fibras del nervio óptico y provoca la pérdida de axones y
de tej ido glial de soporte. Cuando ya se han perdido
suficientes fibras se observa un agrandamiento de la
excavación papilar y la desaparición gradual del anillo
neurorretiniano. Estos cambios morfológicos en la
estructura del nervio óptico se corresponden con pérdidas
funcionales que podemos detectar en el campo visual. El
defecto característico del campo visual en el glaucoma
69
crónico de ángulo abierto se debe a la pérdida de haces de
fibras nerviosas215• Los cambios campimétricos iniciales van
precedidos por una pérdida difusa de fibras nerviosas que
se traducen en una contracción inespecífica de las
isópteras. Posteriormente, si bien pueden haber patrones
de afectación variados, lo más frecuente es que aparezcan
los típicos defectos paracentrales circunscritos, escalones
nasales, defectos arciformes y defectos en sector, que se
corresponden a la pérdida de haces de fibras nerviosas y
son característicos de la lesión glaucomatosa. A medida que
las fibras nerviosas van deteriorándose, estos defectos
pasan de ser relativos a absolutos y van invadiendo el
campo visual hasta formar un escotoma en anillo. Si el
proceso glaucomatoso continúa, el escotoma en anillo se va
extendiendo hacia la periferia quedando un islote central
como única visión útil. El islote de visión central suele
ser el área de visión que se pierde en última instancia.
1.6.2.2. Glaucoma de ángulo abierto secundario.
Los glaucomas de ángulo abierto secundarios son
aquellos en los que las estructuras de la cámara anterior
pueden observarse a la exploración, si bien esto no implica
que el ángulo esté libre de elementos obstructivos. Según
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el nivel de la vía de drenaj e donde se encuentre la
obstrucción, los clasificamos en216:
a. Pretrabecular: Donde podemos observar la existencia
de una membrana que crece sobre la malla trabecular
bloqueando el paso de humor acuoso. En este grupo podemos
incluir los glaucomas (a) por crecimiento fibrovascular,
como los glaucomas neovasculares, (b) por crecimiento de
una membrana endotelial, como el síndrome
iridocorneoendotelial, la distrofia polimorfa posterior,
y los casos de traumatismo penetrantei (c) los glaucomas
por invasión epitelial,
glaucomas debidos
(d) por invasión fibrosa, y (e) los
al crecimiento de membranas
inflamatorias, como en los casos de iridociclitis
heterocrómica de Fuchs y de queratitis intersticial
luética.
b. Trabecular: En este grupo incluimos todos aquellos
casos en los que el aumento de resistencia a la salida del
humor acuoso se encuentra en el interior de la misma malla
trabecular. En primer lugar por depósito de sustancias que
"embozan" el trabéculo como (a) hematíes, en los casos
de glaucoma hemorrágico y glaucoma por células fantasma,
(b) macrófagos, en los casos de glaucoma hemolítico,
facolítico y rneLanoLit í.co r (c) células neoplásicas las
encontramos en el glaucoma secundario a tumor maligno, como
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el melanoma maligno en anillo, neurofibromatosis, nevus de
Ota y xantogranuloma juvenil; (d) partículas de pigmento,
en los casos de glaucoma pigmentario, glaucoma "capsular",
uveítis y melanoma maligno; (e) proteínas en el glaucoma
secundario a uveítis, glaucoma inducido por el cristalino
o la alfa quimiotripsina, y (f) el glaucoma trabecular
debido a la presencia de humor vítreo o ácido hialurónico
en la cámara anterior.
En segundo lugar, el glaucoma trabecular puede deberse
a la alteración estructural de la malla trabecular como (a)
el edema, provocado por uveítis, escleritis y
epiescleritis, así como por quemaduras por álcali; (b) el
traumatismo con recesión del ángulo camerular; (c) los
cuerpos extraños intraoculares que pueden provocar
hemosiderosis y chalcosis, (d) el desarrollo incompleto de
las estructuras angulares del síndrome de Axenfeld Rieger
y, (e) la alteración de la estructura trabecular producida
por el uso de corticoesteriodes.
c. Postrabecular: En este grupo se incluyen todas
aquellas afecciones que aumenten la resistencia al flujo
del humor acuoso en el sistema venosos de drenaje. Las
causas más frecuentes son la fístula carótido-cavernosa,
la trombosis de seno cavernoso, los tumores retrobulbares,
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el exoftalmos tirotóxico, la obstrucción de vena cava
superior, los tumores mediastínicos, el síndrome de Sturge
Weber y por último la elevación de presión venosa
epiescleral familiar.
1.7. El tratamiento del glaucoma de ángulo abierto.
El tratamiento del glaucoma de ángulo abierto se basa
en la disminución de la presión intraocular. Las cifras
tensionales deben mantenerse bajo ciertos niveles a fin de
que el nervio óptico no presente avances en su lesión
glaucomatosa. Para ello disponernos de fármacos que
manipulan la formación y el drenaje del humor acuoso. Si
la manipulación farmacológica no es suficiente para
controlar la presión intraocular, existen técnicas
quirúrgicas que permiten vías de drenaje alternativas.
1.7.1. Tratamiento médico.
Existen muchos fármacos que alteran la presión
intraocular. Los más usados en el tratamiento del glaucoma
son las drogas simpaticomiméticas, parasimpaticorniméticas,
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los inhibidores de la anhidrasa carbónica y los agentes
osmóticos.
1.7.1.1. Fármacos parasimpaticomiméticos.
Los fármacos parasimpáticomiméticos, también llamados
agentes colinérgicos, son un grupo de drogas de uso tópico
que basan su acción hipotensora en el aumento de salida del
humor acuoso a través de la malla trabecular. Actúan
contrayendo el músculo ciliar, que al estar parcialmente
insertado en el espolón escleral y fibras trabeculares,
provoca una tracción de las mismas aumentando la facilidad
de salida del acuoso'?", Paralelamente la pupila sufre
contracción del músculo esfinter del iris, lo que conlleva
miosis. Otros efectos de estas drogas son la vasodilatación
del iris y del cuerpo ciliar, la ruptura de la barrera
hemat.oacuoaa+" y la disminución del drenaj e de acuoso a
través de la vía uveoescleral, debido a que al contraer el
músculo ciliar , oblitera los espacios entre los haces
muscuLares=". La acción de estas drogas puede ser directa,
actuando directamente sobre el músculo, o indirecta, como
los inhibidores de la acetilcolinesterasa. Los fármacos que
actúan indirectamente ejercen su acción sobre la acetil
colinesterasa, enzima responsable del catabolismo de la
74
acetilcolina. Los inhibidores de la acetil colinesterasa
más conocidos son la fisostigmina, el ecotiofato y el
bromuro de demecario. Son los agentes colinérgicos más
potentes, pero también con efectos secundarios más
intensos, por lo que su uso es muy restringido.
La pilocarpina es el prototipo de las drogas
colinérgicas de acción directa. Se extrae de la planta
Pilocarpus microphyllus y se utiliza en forma de
hidrocloruro, que presenta una buena penetración a través
de la barrera lipido-acuosa de la córnea. Actúa en las
terminaciones postgangliónicas parasimpaticomiméticas
estimulando los receptores muscarínicos localizados en la
fibra muscular lisa, contrayendo el esfinter pupilar y el
músculo ciliar. Como resultado provoca miosis, espasmo de
acomodación y aumento de la salida del humor acuoso a
través de la via trabecular. Se utilizan soluciones del 1
al 4%, o bien sistemas depot como el OcusertR que desprende
el principio activo entre 20 y 40 pg la hora. El uso de la
pilocarpina está limitado por la aparición de los efectos
secundarios, muy molestos para el paciente. En primer lugar
la disminución de la agudeza visual por la hemeralopia
provocada por la miosis pupilar y la miopización secundaria
al espasmo de acomodación. También aparecen durante los
primeros días de tratamiento cefaleas frontales atribuidas
a la estimulación del músculo ciliar. Otros efectos
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secundarios incluyen la sensibilización de los párpados y
la conjuntiva, opacidades lenticulares, desprendimiento de
retina y quistes de iris220• Los efectos secundarios
sistémicos son poco frecuentes, pero pueden provocar
náuseas, vómitos, diarrea, sudoración, espasmo bronquial,
edema de pulmón
pilocarpina puede
y bradicardia. Paradójicamente la
aumentar la presión intraocular en
aquellos glaucomas con un índice muy bajo de filtración
trabecular.
1.7.1.2. Fármacos simpaticomiméticos.
El efecto de los fármacos adrenérgicos sobre la
presión intraocular depende de los receptores estimulados.
Estimulando los receptores adrenérgicos beta-2 situados en
las células trabeculares y del canal de Schlemm con
epinefrina se consigue un aumento en la facilidad de salida
del acuos0221 y por consiguiente una disminución de la
presión intraocular. La epinefrina se administra en forma
de hidrocloruro, bitartrato y borato. Las dos primeras,
debido a su bajo pH, producen irritación ocular, por lo que
se prefiere el borato de epinefrina que se utiliza a
concentraciones de 0.5-1% dos veces al día. Los
inconvenientes que presenta el uso de la epinefrina son la
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taquicardia, hipertensión arterial, arritmia, cefalea,
temblor, nerviosismo y ansiedad, y efectos secundarios
oculares como el ardor, el lagrimeo y fotofobia, hiperemia,
pigmentación adenocroma, epidermización del punto lagrimal
y madarosis. Estos efectos secundarios han restringido de
tal forma su uso, que actualmente el fármaco
simpaticomimético utilizado en el tratamiento del glaucoma
es un derivado de la epinefrina, la dipivalil-epinefrina,
que no presenta tantos efectos secundarios como la
epinefrina debido a que se transforma en principio activo
en el interior del oj o. De esta forma, la dipivalil
epinefrina, que tiene una penetración ocular diecisiete
veces mayor, puede utilizarse a una concentración diez
veces menor que la epinefrina. Durante su paso a través de
la córnea, y una vez en el interior del globo ocular, la
prodroga dipivalil epinefrina se desprende de dos grupos
de ácido piválico quedando la epinefrina activa. Los
efectos secundarios intraoculares, como son la maculopatía
por ep í.ne fr í.na+" y la midriasis pueden aparecer tanto con
la epinefrina como con el uso de la prodroga, dependiendo
de la dosis ut
í
lLzada'?".
Otro fármaco simpaticomimético utilizado en el
tratamiento del glaucoma es la clonidina. Es una droga
alfa-2 selectiva que disminuye la producción del humor
acuoso hasta un 21%. Entre sus mecanismos de acción se
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barajan, (l)la acción local estimulante de los receptores
alfa-2 en los procesos ciliares disminuyendo los niveles
de AMPc, efecto similar al que veremos más adelante con el
uso de las drogas betabloqueantes; (2)acción
vasoconstrictora sobre el cuerpo ciliar disminuyendo la
ultrafiltración del acuoso. El uso de la clonidina está
limitado por su efecto sistémico y su acción central, que
provocan hipotensión sistémica y posible respuesta
hipotensora en el ojo contralateral. Para evitar el efecto
central se ha sintetizado un derivado de la clonidina con
mala penetración a través de la barrera hematoencefálica,
la apraclonidina. La apraclonidina está exenta de efectos
sistémicos, por lo que solamente presenta los efectos
secundarios oculares como son el blanqueamiento de la
conjuntiva, la midriasis y el aumento de la apertura
interpalpebral. Su efecto hipotensor es intenso,
disminuyendo la formación del humor acuoso y por ende la
presión intraocular hasta un 34%. Las consecuencias de esta
droga sobre la disminución de riego en la retina han
limi tado el uso de este fármaco a unidosis después de
tratamientos que puedan elevar la presión intraocular, como
la laserterapia.
1.7.1.3. Fármacos antagonistas del sistema adrenérgico.
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Los antagonistas del sistema adrenérgico utilizados
en el tratamiento de glaucoma son aquellos que actúan
bloqueando los receptores beta adrenérgicos, y
concretamente los receptores beta-2 localizados en el
epi telio no pigmentario de los procesos c í.Lí.are sF". El
bloqueo de estos receptores provoca la disminución de la
formación de humor acuoso. El primer betabloqueante que se
utilizó fue el maleato de timolol, pero posteriormente, han
salido al mercado distintos compuestos como el levobunolol
y el carteolol. Todos ellos son bloqueadores de los
receptores beta-l y beta-2. El único fármaco disponible
beta-l selectivo es el betaxolol, que aunque presenta una
eficacia ligeramente menor que los demás betabloqueantes,
ha demostrado provocar menos efectos secundarios y
limi tados a la acción beta-l b.loqueant.e'f",
El efecto hipotensor de los fármacos betabloqueantes
no es duradero debido a dos fenómenos: El escape temprano,
donde la efectividad obtenida al iniciar el tratamiento
disminuye ligeramente para estabilizarse a las tres o
cuatro semanas; y la deriva tardía, donde podemos observar
una disminución del efecto hipotensor entre los tres meses
a un año de tratamiento. Se cree que este fenómeno de
sensibilización se resuelve tras realizar un período de
descanso. Los efectos secundarios que cabe esperar del uso
de estos fármacos son los efectos locales, que suelen ser
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mínimos, como la queratopatía punteada superficial, la
anestesia corneal, la disminución de la película lagrimal
y en casos aislados reacciones alérgicas y tóxica. Los
efectos secundarios de importancia son los debidos a la
absorción sistémica del producto. En la práctica se
observan muy infrecuentemente, pero cabe mencionar el
efecto cardiovascular disminuyendo la frecuencia del pulso
y contractilidad cardíaca, el aumento de la contracción del
músculo liso bronquial con la aparición de
broncoespasmo226,227 y por último, la aparición de efectos
centrales como la depresión. Con mucha menor frecuencia
pueden aparecer náuseas y vómitos, diarreas, erupciones
cutáneas, así como, exacerbación de la miastenia gravis y
el enmascaramiento de una crisis hipoglucémica en un
diabético. Como ya hemos mencionado, el betaxolol se
presenta como alternativa a la intolerancia sistémica, ya
que presenta actividad betabloqueante plasmática leve o
nula comparada con el timolo1228,229,23o. Otra al ternativa la
daría la recientemente sintetizada prodroga del t í.mo l.o l '?",
que libera timolol en el interior del ojo.
1.7.1.4. Fármacos inhibidores de la anhidrasa carbónica.
Los fármacos inhibidores de la anhidrasa carbónica son
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derivados de las sulfamidas que inhiben la acción de la
enzima anhidrasa carbónica en el cuerpo ciliar y en el
riñón. Los compuestos mas utilizados son la acetazolamida
y la metazolamida. El mecanismo de acción de estas drogas
no está del todo aclarado. Ciertos estudios asumen que su
acción se debe a una inhibición del transporte del
bicarbonato en el cuerpo ciliar232,233, mientras que otros
asumen que el efecto vasoconstrictor sobre el cuerpo ciliar
y la acidosis metabólica provocada por estos fármacos son
la causa de su efecto hipotensor234,235,236. Los inhibidores de
la anhidrasa carbónica, a dosis completas, provocan una
disminución en la formación del humor acuoso del 40%237. Los
efectos secundarios de estos fármacos son importantes
debido a que su acción hipotensora depende de los niveles
plasmático que se consigan tras la administración oral o
parenteral. Mal estado general, fatiga, depresión y
alteraciones gastrointestinales son los síntomas
presentados con más frecuencia238• La aparición de cálculos
renales de calcio se debe a una disminución de la excreción
de citrato
frecuencia






inhibidores de la anhidrasa carbónica240• Debido a que son
compuestos derivados de las sulfamidas, pueden presentar
alergias cruzadas y discrasias sanguíneas241• La aparición
de soluciones oftálmicas de inhibidores de la anhidrasa
carbónica, permitirá, en un futuro próximo, el uso de estos
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compuestos obviando los frecuentemente intolerables efectos
sistémicos colaterales.
1.7.1.5. Otros fármacos utilizados en el tratamiento del
glaucoma.
Existen ciertos agentes farmacológicos capaces de
alterar la estructura citoesquelética de la célula
trabecular. Estos cambios en la forma y tamaño celular,
pueden disminuir la resistencia a la salida del humor
acuoso. Algunos actúan interfiriendo con la agregación de
actina para formar microfilamentos alterando la forma
celular y consecuentemente disminuyendo la resistencia al
fluj o de acuos0242,243,244. Otros fármacos, como los agentes
quelantes del calcio, EDTA, EGTA Y otros, alteran las
uniones celulares aumentando los espacios intercelulares
y por tanto la facilidad de salida245• Una acción más
sofisticada la presenta el ácido etacrínico, que actúa
sobre los grupos sulfidrilo de la membrana celular
al terando el volumen y la forma de la célula246 y sobre la
actina y tubulina citoplasmáticas, alterando el
citoesqueleto celular247,248. El uso de estos fármacos en el
ojo humano es por el momento experimental, dado que todavía
hay ciertos interrogantes en cuanto a la toxicidad que
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puede presentar sobre otras estirpes celulares en el ojo.
En cuanto al aumento del flujo de salida a través de
la vía uveoescleral, se están introduciendo en el mercado
las prostaglandinas, concretamente el "latanoprost"R. De
uso tópico y con acción sobre la vía
uveoescleral aumentando el flujo de salida, presenta un
efecto hipotensor similar al maleato de timolo1249•
1.7.2. Tratamiento quirúrgico del glaucoma.
El tratamiento quirúrgico en el paciente glaucomatoso
se indica cuando la presión intraocular no se encuentra
controlada a los niveles considerados adecuados bajo el
tratamiento médico máximo tolerado. La palabra "tolerado"
es relativa, ya que depende del efecto tóxico en cada
paciente, así como de su estilo de vida, edad ... etc. La
mayoría de pacientes antes de pasar al tratamiento
quirúrgico han utilizado los colirios betabloqueantes,
selectivos o no selectivos, la pilocarpina, la dipivalil
epinefrina y los inhibidores de la anhidrasa carbónica.
La trabeculoplastia con láser de argón es un
tratamiento quirúrgico inicial en ciertos tipos de
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glaucoma. Debido a la respuesta variable que presenta, su
indicación se limita a los casos en los que se espera buena
respuesta terapéutica, corno el glaucoma pigmentario, el
glaucoma pseudoexfoliativo y el glaucoma simple de ángulo
abiert025o• La respuesta tensional al tratamiento mediante
trabeculoplastia disminuye con el tiemp0251, por lo que son
muchos los casos que finalmente requieren cirugía
escisional.
1.7.2.1. Cirugía escisional.
Hasta bien entrado el siglo XVIII, el único
tratamiento quirúrgico utilizado en pacientes glaucomatosos
era la enucleación para eliminar el dolor en los casos de
glaucoma absoluto.
Las primeras técnicas quirúrgicas específicas para el
glaucoma se remontan a mediados del siglo XVIII y
princípios del siglo XIX, cuando la relación entre presión
intraocular y lesión en el nervio óptico estaba aceptada.
Las primeras maniobras dirigidas a la despresurización del
oj o fueron la punción límbica o corneal de Guering y,
posteriormente, la punción escleral de Mackenzie que
permitía la salida de humor vítreo y provocaba la
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disminución de presión intraocular. En 1857, von Graefe
introduce la iridectomía y, si bien todavía no se
distinguía con claridad la diferencia entre glaucoma de
ángulo cerrado y glaucoma de ángulo abierto, llegó a ser
la operación glaucomatosa por excelencia. El esbozo de la
primera cirugía filtrante lo realizó Wecker252 en el año
1882, describiendo la primera fístula al espacio
subconjuntival. Esta nueva fístula sufriría múltiples
variaciones, como la interposición de iris descrita por
Herbert253 en 1903 y por Holt en 1906. Poco después
Lagrange254 introduciría la idea de una escisión de un
bloque de esclerótica para mantener la fístula abierta,
principio seguido por Elliot que utilizó un trépano en
lugar de tijeras255• A principios del siglo XX, se marcaron
las diferencias entre la iridectomía periférica indicada
en el tratamiento del glaucoma agudo y la recientemente
descrita cirugía filtrante indicada en el tratamiento del
glaucoma crónic0256• Paralelamente, Hein� describe a
principios de silo, la ciclodiálisis, basándose en la
hipotensión descrita por Fuchs y Axenfeld en los pacientes
que presentaban desprendimiento coroide0258,259. Esta técnica
se basa en abrir una vía de salida posterior para el humor
acuoso, a través de una desinserción provocada de la raiz
del iris; se comunica la cámara anterior con el espacio
supracoroideo. La tercera técnica descrita a principios de
siglo y concretamente indicada para el tratamiento del
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glaucoma congénito, es la goniotomía, ideada por De
Vincentiis y popularizada más tardíamente por Barkan260
A partir de los años sesenta, se introduce lo que se
denomina la microcirugía de los canales de salida del humor
acuoso, con la trabeculotomía o internalización del canal
de Schlemm261 y la trabeculectomía de Cairns262 o filtrante
protegida por presentar un colgaj o escleral protector.
Pronto la trabeculectomía se popularizaría como la técnica
antiglaucomatosa por excelencia, no sólo por el hecho de
conseguir controlar la presión intraocular en un porcentaje
elevado de los pacientes, sino también por presentar menos
efectos secundarios.
1.7.2.1.1. La trabeculectomía.
La trabeculectomía es una técnica quirúrgica basada
en la formación de una fístula que permite el paso directo
del humor acuoso de la cámara anterior al espacio
subconjuntival. El acuoso se acumulado en las capas
externas del globo ocular forma una ampolla filtrante. Para
ello se realiza una disección conjuntival con base en limbo
o en fornix y posteriormente se talla un colgajo escleral
de dos tercios a la mitad de espesor escleral con su base
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en el limbo. La base de este colgajo tallado se encuentra
sobre el limbo quirúrgico, que se corresponde con el
trabéculo y canal de Schlernm. LLegado este momento, se
recorta un bloque rectangular paralelo al limbo que
contenga trabéculo y córnea. Seguidamente se realiza una
iridectomía de base ancha para impedir la incarceración del
iris en el orificio rectangular que acabamos de realizar
y reponemos el colgajo escleral de forma que al suturarlo
de nuevo a su base quede lo suficientemente suelto como
para que el acuoso pueda salir. Para terminar, se sutura
la conjuntiva disecada en su posición original. Al final
de la intervención podemos observar como el humor acuoso
puede evacuarse por la fístula y forma una ampolla en el
espacio subconj untival. La filtración obtenida por la
fístula dependerá del grosor del colgajo escleral y de la
tensión de la sutura en el colgajo escleral. Cuanto más
fino es el colgajo esclera, más fil tración263,264,265; y cuanto
mas flojo se encuentre el colgajo escleral, más fácil le
es al humor acuoso atravesar la nueva vía fistulosa266•
El mecanismo por el cual el acuoso se evacúa de la
ampolla subconjuntival es múltiple y depende del tipo de
ampolla que se haya formado. Generalmente, la ampolla
funcionante consiste en un delicado entrelazado de tejido
conectivo, muy edematoso, con microquistes o espacios
llenos de acuoso=", Según su apariencia clínica, las
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ampollas filtrantes pueden ser de dos tipos268: Las ampollas
poliquísticas con muchos espacios claros separados por
septos y avascularizadas; y las ampollas suculentas, más
aplanadas y opacas, también avascularizadas, que se elevan
ligeramente al dar masaje al globo ocular. El desarrollo
de uno u otro tipo de ampolla parece depender de la
cantidad de acuoso en contacto con el colágeno
subconjuntival y epiesclera1269. Existen tres vías de salida
del acuoso de la ampolla filtrante. En primer lugar la ruta
transconjuntival. Para poder presentar fugas
transconjuntivales de humor acuoso, estas ampollas
presentan colágeno muy degenerado y mucho mas permeable.
Para ello parece que el tejido ha estado en contacto con
gran cantidad de acuoso que ha provocado su transformación
alterando el epitelio y la membrana basal de la conjuntiva.
Otra ruta de salida del acuoso de las ampollas filtrantes
es la vía a través de zonas de degeneración perivascular.
Esta situación se presenta cuando el acuoso altera el
colágeno que rodea los vasos, especialmente los capilares.
La presencia de una tercera vía a través de
recanalizaciones es mas dudosa. Se basa en la formación de
canales de drenaje a partir de endotelio capilar y
endotelio trabecular. Estos nuevos canales son muy
irregulares pero permeables al acuoso y explicarían los
casos en los que la presión intraocular descendería
sustancialmente en ausencia de ampolla clínicamente
88
visible.
1.7.2.1.2. La cicatrización en la cirugía filtrante: El
glaucoma refractario.
El éxito de la trabeculectomía está supeditado a la
permeabilidad de la fístula, que a su vez depende del
control de los fenómenos de cicatrización. Al contrario que
en la mayoría de las técnicas quirúrgicas, los mecanismos
reparadores de la herida son los mayores enemigos de la
cirugía filtrante. Estos se inician en el momento que se
provoca la primera agresión quirúrgica y se suceden hasta
que la herida ha sido cicatrizada por completo.
Cuando se lesiona cualquier tejido, se incide sobre
vasos sanguíneos poniendo en contacto a las plaquetas con
el colágeno, detonando la cascada del complemento y los
mecanismos de coagulación extrínsecos e intrínsecos que
provocarán la formación de un coágulo. La cascada del
complemento proporciona las señales necesarias a través de
sustancias quimiotácticas que permiten la amplificación de
la señal atrayendo células inflamatorias a la herida. Los
vasos sanguíneos se trombosan y las vénulas se dilatan. Las
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plaquetas se adhieren a la pared endotelial y los
leucocitos emigran hacia el lugar de la herida. En pocas
horas, los bordes de la herida estan infiltrados con
granulocitos y macrófagos. A los pocos días aparecen
fibroblastos en la herida. Su origen no está clarificado
todavía, pero parecen provenir del tejido conectivo
perivascular y de los queratocitos de la córnea en la zona
de la herida. Los fibroblastos sintetizan el colágeno que
cerrará la herida. Todos los procesos de reparación
consumen mucha energía, por lo que la neovascularización
con aporte del oxígeno necesario es un fenómeno paralelo
absolutamente necesario. Así pues en el tercer y cuarto
día, podemos observar una nueva vascularización que cruza
los bordes de la herida. Dentro de todo el proceso de la
cicatrización, los macrófagos parece que actúan como
células directoras capaces de eliminar los detritus
originados en la herida y de secretar substancias
quimiotácticas que no sólo atraen a otros macrófagos, sino
que pueden estimular la replicación de los fibroblastos y
la neovascularización. Estas substancias o factores
derivados de los macrófagos, se ha visto que provocan la
formación de fibroblastos a partir de queratocitos y a su
vez estimulan la formación de colágeno por los rru smos '?".
La base del éxito de la cirugía filtrante fistulizante
se basa en el control de estos fenómenos de reparación. Si
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bien conviene que las heridas externas de la cirugía
cicatricen para mantener el sistema aislado del exterior
y protegido de la infección, por otro lado es indispensable
que las heridas internas que componen la fístula se
mantengan permeables. A fin de minimizar el proceso de
reparación, se restringe al máximo el trauma quirúrgico,
se limita el uso del cauterio y de la diatermia a los
puntos sangrantes para evitar la hemorragia y se controla
la inflamación con el uso de atropina y esteroides durante
el período postoperatorio.
Los mecanismos por los cuales una trabeculectomía
puede fracasar son los siguientes:
a. La obstrucción del orificio escleral de la
trabeculectomía por incarceración de estructuras
intraoculares como el iris o el cuerpo ciliar, o por la
formación de membranas intraoculares que bloquean la salida
del acuoso.
b. El cierre excesivamente hermético del colgajo
escleral que impide el paso del acuoso a su través.
Generalmente se debe a unas suturas excesivamente tensas
entre el colgajo y el lecho escleral.
c. La formación de lo que se denomina ampolla
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quística, o ampolla encapsulada. En estas situaciones, las
paredes de la ampolla conjuntival se han engrosado e
impermeabilizado, y si bien el acuoso puede acceder al
espacio subconjuntival por una fístula permeable, una
ampolla excesivamente gruesa no permite su difusión
transconjuntival y el paso del acuoso hacia los vasos
sanguíneos.
d. La formación de una membrana epiescleral puede
provocar la cicatrización de toda la ampolla con su
desaparición y la adherencia del colgaj o escleral a su
lecho. En estas situaciones, lo que sucede es que los
mecanismos de reparación continuan hasta que se cierra por
completo el trayecto fistuloso.
No todos los pacientes ni todos los tipos de glaucoma
responden igual a la cirugía. Existen diferencias
sustanciales en la cicatrización dependiendo de la
población y la patología ocular subyacente. En primer
lugar, la trabeculectomía se mantiene permeable por más
tiempo en la población de edad avanzada al presentar estos
pacientes un fenómeno de reparación menos actiV0271,272,273. La
raza también es un factor a tener en cuenta. La raza negra
presenta un peor pronóstico que la raza blanca, sugiriendo
un comportamiento cicatricial muy distint0274,275,276. Por
último, las condiciones del globo ocular también marcan una
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diferencia sustancial. Los pacientes que presentan peor
pronóstico son aquellos que presentan glaucomas
secundarios, corno el glaucoma neovascular, donde la fístula
tiene una vida muy corta y la ampolla se cicatriza en
períodos postoperatorios tempranos277,278. Los glaucomas
inflamatorios, tanto con uveitis primaria279,28o, corno
aquellos resultantes de trauma qu
í
rú rq í.co=" presentan peor
respuesta al tratamiento quirúrgico debido a la facilidad
con que las células inflamatorias pueden activar los
fenómenos de cicatrización. Otro estado ocular que presenta
mala respuesta al tratamiento fistulizante es la afaquia282;
sea por la posible incarceración del humor vítreo en la
fístula, o por la mayor cicatrización que se presenta en
los ojos a los que se les ha practicado cirugía ocular
previa. Asimismo, también se espera peor resultado
quirúrgico en los ojos intervenidos previamente de
trabeculectomía y que han fracasado por excesiva
cicatrización. A todo este grupo de glaucomas y estados
oculares en los que se espera un fracaso de la cirugía
clásica o trabeculectomía, los englobarnos en lo que se
denomina "glaucoma refractario".
1.7.2.2. Opciones terapéuticas del glaucoma refractario.
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El tratamiento quirúrgico en estos casos denominados
glaucomas refractarios por su limitada respuesta a la
cirugía fistulizante clásica, se basa en la utilización de
técnicas quirúrgicas, que a través de sustancias químicas
o por métodos mecánicos, modulen y controlen la
cicatrización de la fístula.
1.7.2.2.1. Los moduladores químicos de la cicatrización.
1.7.2.2.1.1. El uso de los agentes antiinflamatorios como
moduladores de la cicatrización.
En 1951, poco después del éxito inicial del uso de
esteroides para el tratamiento de las enfermedades del
segmento anterior del ojo, Cooke propuso su acción en la
cicatrización. Desde entonces, los corticoesteroides han
sido los fármacos más utilizados en la cirugía fistulizante
del glaucoma debido a su acción antiinflamatoria y
anticicatrizante. Cuando se utilizan esteroides en este
tipo de cirugía se obtienen ampollas mas finas y con mayor
filtración283• Por este motivo, hay autores que han apoyado
el uso de esteroides depot preoperatorios, como la
triamcinolona, e incluso postoperatoriamente, para
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conseguir fístulas mas eficaces en los casos de glaucoma
refractari0284,285. La acción moduladora de la cicatrización
que presentan los corticoesteroides se basa en su acción
inhibidora sobre los fenómenos tempranos del proceso
inflamatorio y en los sucesos posteriores de proliferación
vascular, formación de tejido de granulación, proliferación
de fibroblastos y depósito de colágeno. Paralelamente, se
han observado propiedades líticas sobre el colágeno y los
fibroblastos de la conjuntiva cuando se utilizan a grandes
dosis. Su acción se lleva a cabo a través de la capacidad
que tienen de dirigir el código genético en la cromatina
de ciertas células codificando la biosíntesis de ciertas
proteinas reguladoras286,287.
1.7.2.2.1.2. El uso de drogas antineoplásicas en la cirugía
del glaucoma.
Son muchas las drogas antineoplásicas que se han
estudiado a la hora de interrumpir o modular la
cicatrización en la cirugía del glaucoma. Unas con más
éxito que otras, todas ellas actúan interfiriendo con la




antimetabolitos, alquilantes y alcaloides
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naturales.
Los antimetabolitos actúan inhibiendo la proliferación
y migración de los fibroblastos en la herida. También
inhiben la formación de nuevos vasos sanguíneos o proceso
angiogénico. Actúan alterando ciertas fases del ciclo
celular. Siendo análogos estructurales de ciertas moléculas
activas como son las purinas, pirimidinas yacido fólico,
interfieren en la sintesis del ADN y el ARN288. Las
Fluoropirimidinas, y concretamente el S-Fluorouracilo (5-
FU), tienen un potente efecto antiproliferativo
interrumpiendo la fase S de síntesis del ADN en el ciclo
celular. Al penetrar en la célula, el S-FU se transforma
en el nucleótido fluorouridina monofosfato (FUMP), que a
su vez se transforma en dos nucleótidos activos: la
fluorouridina trifosfato (FUTP), que se incorpora en el RNA
inhibiendo su función, y en el S-fluoro-2' -deoxy-beta­
uridin monofosfato (S-FDUMP). Este último se une a la
timidilato sintetasa e inhibe la eventual formación de
deoxitimidin trifosfato (dTTP), uno de los precursores del
DNA289, 290
El uso del S-FU como tratamiento coadyuvante en la
cirugía filtrante del glaucoma refractario ha demostrado
ser útil mejorando la efectividad de la fístula al retrasar
los fenómenos de cicatrización291,292. El fluorouracilo es
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mucho más letal sobre las células en replicación
logarí tmica293; por ello su toxicidad irá dirigida tanto al
proceso de cicatrización, con una proliferación muy activa,
como a los epitelios de alta replicación como el epitelio
conjuntival y sobre todo corneal, donde la acción
terapéutica nos va a presentar efectos indeseados. Dada la
frecuencia de estos efectos colaterales, como son la
aparición de úlceras corneales con suma frecuencia, el uso
del fluorouracilo se restringe a la cirugía de glaucoma de
mal pronóstico, el glaucoma refractario. El 5-Fluorouracilo
se empezó utilizando a dosis de 1ml. via subconjuntival a
concentraciones de 5 mg/ml en inyecciones bajo la
conjuntiva bulbar y en el fórnix a 1800 de la
t rabecu.lect.omí a''?". Posteriormente se vio que el efecto
anticicatrizante era más efectivo si se administraba más
cerca de la fístula que se deseaba manipular, por lo tanto
las inyecciones se han ido acercándo a la herida quirúrgica
y actualmente se tiende a dar posterior a la fístula o en
el cuadrante contiguo. La concentración también ha ido
cambiando con el tiempo; si bien al principio se
administraba más volumen y menos concentrado la tendencia
a sido concentrar más el 5-FU de forma que se tenga que
inyectar menos volumen. Actualmente se tiende a
administrar un volumen de O .1cc a la concentración de
50mg/ml. La frecuencia de las dosis administradas depende
de la tolerancia del paciente, ya que la posología de
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entrada es una inyección diaria durante 10 a 15 días. La
administración tópica peroperatoria con impregnación de
todos los tejidos implicados en el funcionamiento de la
fístula durante un tiempo ha dado muy buenos resultados y
ha disminuido la frecuencia de efectos secundarios, por lo
que es una terapia muy utilizada en la actualidad ante
glaucomas de pronóstico quirúrgico incierto.
La citarabina, es otro antimetabolito que actúa
inhibiendo la polimerasa-a. Su potencia antiproliferativa
sobre los fibroblastos conjuntivales es 20 veces mayor que
la del 5-fluorouracilo, pero su toxicidad corneal es 40
veces mayor295, por lo que su relación efectividad
anticicatrizante/toxicidad corneal no es tan apropiado como
el del fluorouracilo.
Los agentes alquilantes actúan inactivando ácidos
nucleicos y proteinas. No son fase-específicos como los
antimetabolitos, y actúan durante todo el ciclo celular.
Algunos se utilizan como coadyuvantes en la cirugía del
glaucoma, ya que tienen actividad sobre las heridas
retardando la cicatrización dérmica. También presentan
propiedades anticicatrizantes como la disminución de la
proliferación fibroblástica. Actúan durante todo el ciclo
celular provocando un enlentecimiento generalizado del
metabolismo celular. Se clasifican en mostazas nitrogenadas
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y nitrosureas. Por el momento ninguna de ellas es utilizada
como coadyuvante de la cirugía filtrante del glaucoma.
El tercer grupo está formado por los alcaloides
naturales. Estos comprenden los alcaloides de la vinca y
los agentes antibióticos. Los alcaloides de la vinca no
pueden usarse en los pacientes con glaucoma porque
presentan neurotoxicidad, alterando el transporte axonal
y empeorando el estado del nervio óptic0296,297. Algunos
agentes antibióticos han sido usados como retardantes de
la cicatrizacion en la cirugía fistulizante del glaucoma.
Entre ellos se encuentran la doxorrubicina, la
daunorrubicina y la bleomicina298• Estos antibióticos actúan
inhibiendo la síntesis de RNA disminuyendo la formación de
colágeno por el fibroblasto. Por otro lado, tambien se
acoplan al DNA y ciertas porciones de la membrana celular
de los fibroblastos provocando la formación de radicales
libres y quelando metales necesarios para el metabolismo
ce.Lu.La.r/?". El uso de estas drogas como anticicatrizantes se
ha visto desplazado por la aparución de la mitomicina, otro
antibiótico de gran potencia que presenta menos efectos
secundarios. La mi tomicina-C es un agente antibiótico
aislado del Streptomyces-caespitosus en 1958 por Wakaki.
Es un potente inhibidor de la proliferación de los
fibroblastos oculares, ya que inhibe la síntesis de DNA,
RNA Y proteinas. Su acción es más intensa al final de la
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conjuntiva y Tenon de muchas de las ampollas de filtración
en las que se ha utilizado esta droga.
1.7.2.2.2. El tratamiento quirúrgico del glaucoma con
implantes de drenaje.
Una de las opciones quirúrgicas para controlar la
presión intraocular en los pacientes glaucomatosos
difíciles de controlar, que se ha barajado desde principios
de siglo, es la interposición de diversos materiales en la
fístula quirúrgica. Estos implantes, evitarían el cierre
de la fístula manteniéndola permeable durante más tiempo.
El primer material que se utilizó a este fin, fue el pelo
de caballo. Rollet y Moreau, habían utilizado crin de
caballo introducido en la cámara anterior a través de una
doble paracentesis para drenar el hipopion en el
tratamiento de las úlceras corneales ya en el año 1906307,
y esta idea también se aplicó a los pacientes con glaucoma
absoluto, para drenar humor acuoso"?". Por causas obvias,
este sistema no dio los resultados esperados, y
posteriormente, en 1912, Zorab propuso una idea nueva,
introduciendo un hilo de seda también a través de una doble
paracentesis, pero con ambos extremos del hilo dispuestos
en el espacio subconj unt.i.vaL''?". Un año después, simplificó
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la técnica colocando el hilo de seda a través de un
orificio límbico que comunicaba con la cámara anterior
protegiendo el extremo extraocular de la seda con un
colgajo conjuntival. A esta técnica la denominó
"acuoplastia"31o, y consiguió controlar la presión en casi
tres cuartas partes de los casos tratados. La complicación
más frecuente de esta técnica era la movilización del hilo,
que, en ciertos casos no quedaba retenido en el lugar que
se había dispuesto. Con toda su simplicidad, el hilo de
seda de Zorab fue utilizado por otros autores con
resul tados similares311,312,313,314.
Años más tarde se introdujeron materiales más inertes
como el oro. La técnica de implantación era muy similar a
la de la acuoplastia. Weekers315 introducía la pieza de oro
a través de la esclerótica a siete milímetros del limbo,
por lo que la fístula comunicaba con la cámara vítrea.
st e ñans sorr'!", en el año 1925, utilizó una pieza de oro
tallada en forma de "T", que introducía en la cámara
anterior en la posición de las doce horas. La "T"
permanecía es su lugar por más tiempo, y permitía drenar
el humor acuoso hacia el espacio subconjuntival. Los
resul tados de su primera serie de 32 pacientes fueron
excelentes con un 80% de éxitos, pero la extrusión de la
pieza de oro a través de la conjuntiva era su principal
problema. Otros materiales utilizados con el mismo fin
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fueron el platino, en forma de cable de pl atLno-d r
í d.í.o''!" o
en alambre de p.lat í.no+". Se introducían en el interior del
oj o a través de una ciclodiálisis o directamente en la
cámara anterior respectivamente. El uso de placas de
magnesio fué descartado ya que se oxidaban y se reabsorbían
en el plazo de dos aemarias '!". Otros materiales fueron el
tantalio en forma de placas o tubos que se colocaban en las
hendiduras de las ciclodiálisis o en trepanaciones de la
cámara anterior320,321,322, piezas de acero Lnox.idab.fe' e
incluso crista1324• El cartílago también fue escogido como
material útil a la hora de mantener una fístula abierta325,
así como el trasplante transescleral de canalículo lagrimal
aut ó.Loqc+". Estos últimos fracasaban por la obstrucción del
extremo subconjuntival del canalículo implantado. Otro
material orgánico utilizado para mantener la herida abierta
fue el catqut?".
En los años cincuenta, con la revolucionaria
introducción del plástico, aparecieron múltiples implantes
de distintas formas y materiales diseñados para evitar la
cicatrización y cierre de la fístula filtrante. Los
primeros implantes plásticos se diferenciaban en la forma
y en la aleación. En el año 1952, Losche328 utilizó una
placa de Supramid a través de una ciclodiálisis. Dos años
después, Qadeer329 utilizó placas acrílicas. Otros
materiales fueron la gelatina reabsorbible o "Gelfilm", que
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en principio parecía prometedorP", pero que posteriormente
demostró que la reacción inflamatoria que provocaba su
lenta reabsorción estimulaba una cicatrización que hacía
imposible mantener la herida abierta331,332. El poLí.et iLeno+"
en forma de tubo que se podía introducir en el espacio
supracoroideo, o incluso polivinil0334• Con el paso del
tiempo, han sido los plásticos y mas concretamente la
silicona335,336, los materiales que han demostrado ser más
útiles a la hora de introducir un drenaje en la cámara
anterior. Las características que hacen de la silicona un
material ideal para el diseño de un dispositivo de drenaje
ocular son, (1) su baja adhesividad, que permite que los
detritus orgánicos resbalen y no queden adheridos al
implante, por lo que se mantiene limpio y libre, (2) su
resistencia al ataque enzimático, por lo que es inerte a
la acción lítica de los fluidos orgánicos, (3 ) su
estabilidad al calor, que le permite la esterilización al
autoclave, (4) su flexibilidad, que la hace manejable a la
hora de adaptarla a la anatomía ocular, y (5) su mínima
alergenicidad.
Una vez encontrado el material que parecía ideal para
la manufactura de dispositivos que pudiesen actuar como
implantes de drenaje, el problema era el diseño. La
complicación más frecuente en todos los implantes que se
querían introducir parcialmente en el globo ocular era su
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movilidad. Se requería de un diseño que permitiese fijar
el implante sin que se produjesen movilizaciones tanto
hacia el interior del oj o como hacia su exterior. Se
propusieron múltiples implantes que se diferenciaban en la
forma. Estos diseños podían ser sólidos o tubulares. Entre
los primeros encontramos placas de silicona que se
disponían debajo del colgajo escleral de la trabeculectomía
a fin de evitar la fibrosis que obstruía la salida de
acuos0337,338, o bien piezas rígidas constituidas por un
cordoncillo acrílico como el dispositivo de Mendez339• Entre
los dispositivos tubulares, encontramos los tubos acrílicos
y de silicona que además de evitar el cierre del orificio
de salida del acuoso, actuaban como conductores del acuoso
que se pretendía evacuar de la cámara anterior340,341(La Rocca) •
La función de estos tubos era de de trasladar la ampolla
a un lugar menos vulnerable que el espacio perilímbicoi se
trasladaba al ecuador o más allá. Esta recolocación,
permitía evitar las influencias adversas que el tej ido
perilímbico ejercía sobre la ampolla de filtración, como
la vulnerabilidad al mínimo trauma, infección o fibrosis
excesiva342• Aún así, incluso llevando la ampolla al ecuador
del globo ocular, los resultados funcionales de estos tubos
no parecían ser los esperados. El extremo subconjuntival
del implante tubular parecía obstruirse343, 344
En el intento de evitar una excesiva fibrosis del
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extremo externo del tubo implantado, Molteno introduce una
variante en el diseño de los implantes huecos. En su primer
diseño en 1969345, añade una placa acrílica al extremo
externo o subconjuntival del tubo de drenaje. Si bien la
introducción del tubo mantiene la fístula patente, la
delgada placa acrílica unida al extremo externo del tubo
y dispuesta entre la conjuntiva y la epiesclera evita la
obstrucción del extremo del tubo porque impide la
disminución del tamaño de la ampolla más allá del tamaño
de la placa acrílica. Estos primeros implantes fueron
confeccionados con un material denominado "Stellon"
mezclado con un catalizador. Este material requería
hervirse repetidamente para eliminar cualquier resto de
monómero acrílico y catalizador ya que éstos componentes
provocaban grave irritación de la conjuntiva con la
consecuente necrosis y extrusión del implante. EL material
utilizado en la manufactura de la placa fue variando, y del
Stellon se cambió al "Transpex" polimetil metacrilato. Las
dimensiones de la placa eran de 13 mm. de diámetro y el
tubo de goma de silicona ofrecía un diámetro externo de
0.63 mm. y un diámetro interno de 0.30 mm. Así mismo, la
disposición de la placa también se modificó a la vista de
la frecuencia de extrusiones observada en los primeros
resultados clínicos346• Los resultados obtenidos con este
nuevo implante en los casos de glaucoma secundario a
uveit i s "? y en los casos de glaucoma neovascular348,349 fueron
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esperanzadores, por lo que otros diseños de dispositivos
de drenaje adaptaron placas y superficies acrílicas o de
silicona a los extremos externos del tubo a fin de mejorar
los resultados a largo plazo. En 1982, scnocket "? introduce
el ACTSEB (Anterior Chamber Tube Shunt to an Encircling
Band) siguiendo los principios postulados por Mol teno.
Paralelamente, Joseph y Hitchings diseñan un implante con
las mismas características al que adaptan un sistema
valvulado que consta de una hendidura en el extremo
extraocular del tubo que se abre cuando la presión en el
interior del tubo es superior a una presión escogida�l. Así
mismo Krupin también adapta una placa de silicona al
extremo subconjuntival de su implante valvulad0352• En la
actualidad disponemos de multitud de diseños de implantes
hipotensores. Su característica común es la presencia de
un tubo que permita evacuar el humor acuoso al exterior del
globo ocular. El extremo extraocular del tubo, situado en
el espacio subconjuntival, puede ser valvulado o no, y
puede llevar una placa acrílica de silicona o no. La
imposibilidad de poder comparar los resultados de los
múltiples estudios realizados por diversos autores, se debe
a la distinta población tratada, imposible de homogeneizar
debido a los distintos tipos de glaucoma a los diferentes
estadios en los que se encontraba el paciente antes de
someterse a la cirugía. Por otro lado, los parámetros de
éxi to o fracaso en la cirugía son diferentes para cada
107
estudio. Por este motivo, nos es difícil saber qué implante
es el adecuado. Lo que parece muy claro es que el material
más adecuado es la silicona, pero cómo debe ser el diseño
sigue siendo, hasta cierto punto, una incógnita. En este
estudio se pretende valorar las diferencias entre los tres
diseños básicos de implante de drenaje existentes hasta el
momento. Se pretende valorar las diferencias de
comportamiento entre el implante compuesto por un tubo
simple de silicona, y el implante de drenaje formado por
un tubo de silicona adaptado a una placa acrílica en su
extremo extraocular subconjuntival. Por último, también se
intenta valorar las diferencias que puede imprimir la
existencia de un sistema valvulado en el implante de
drenaje.
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II/ HIPOTESIS DE TRABAJO
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1. ¿Es suficiente la introducción de un tubo simple para
disminuir la presión intraocular? Estudio del
comportamiento del dispositivo de drenaje compuesto por un
tubo simple.
2. ¿ Es necesaria la existencia de placa acrílica para el
funcionamiento del sistema de drenaje? Estudio del
comportamiento del dispositivo de drenaje compuesto por un
dispositivo tubo-placa en el globo ocular.
3. ¿Qué diferencias imprime el colocar una placa acrílica
al sistema? Estudio comparativo de la capacidad drenante
del tubo simple y el tubo-placa.
3. ¿ Que diferencia imprime que un sistema sea valvulado
con respecto a uno de similar diseño que no disponga de
válvula alguna? Estudio comparativo del comportamiento de
los implantes tubo-placa con y sin dispositivo valvulado
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,III/ MATERIAL Y METODO
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Para valorar la diferencia de comportamiento al
añadir una placa de silicona al extremo externo del tubo
de drenaje que se introduce en la cámara anterior,
realizamos un estudio en el que se comparó el flujo de
salida a través de tubos simples y tubos adaptados a una
placa de silicona. El estudio se basa en la introducción
aleatoria de ambos sistemas en la cámara anterior de ojos
de conej os pigmentados, utilizando el oj o adelfo como
control. Pasado un período postoperatorio variable se
realizan mediciones del flujo de salida de los globos
oculares intervenidos y portadores del implante de drenaje
con o sin placa acrílica . Simultáneamente y baj o las
mismas condiciones, se realizan mediciones similares en el
ojo adelfo control. Se valoran las diferencias entre los
distintos sistemas de drenaj e en los distintos tiempos
postoperatorios, a fin de encontrar diferencias de
funcionamiento entre los dispositivos con y sin placa
acrílica. Dado que la medición de fluj o de salida del
globo ocular es una medida directa del funcionamiento de
los sistemas de drenaje, el estudio permite valorar
también la validez de la toma de presión ocular por
métodos indirectos, como la pneumotonometría, para medir
el funcionamiento del sistema de drenaje implantado en un
ojo. Por último, el estudio pretende valorar las posibles
diferencias de cicatrización alrededor del implante y su
relación con la funcionalidad del mismo.
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3.1. Primera fase: cálculo del caudal para el calibrado
del sistema.
Para el cálculo del flujo de salida en el globo
ocular de los conejos se utilizó un micromedidor de flujo
adaptado a una válvula (Gilmont instruments, Barnant Co.),
que permite el control preciso y reproducible del flujo.
Este aparato presenta una escala que permite la lectura de
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Ilustración 1 El micromedidor de
flujo ofrece los valores en una
escala de lectura rápida. Unas
tablas de conversión permiten el
paso a ml/min.
flujos de agua desde 0.0002 a 12 ml/min. Para cualquier
otro fluido existen tablas de correlación, dependiendo de
la viscosidad y densidad del fluido estudiado. Tanto el
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humor acuoso como el suero fisiológico utilizado para la
infusión del globo ocular tienen densidad muy similar a la
del agua por lo que utilizamos las tablas de medición del
flujo acuoso.
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Ilustración 3 Micromedidor de flujo
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En la primera fase de nuestro estudio, comprobarnos la
fidelidad de las lecturas con el micromedidor. Se acopló
el medidor de flujo a una fuente continua de fluido a
presión constante. Para ello se utilizó un gotero
conectado a una botella de suero fisiológico que ofrecía
un flujo constante a la presión deseada determinada por la
altura del gotero. Dada la densidad del suero fisiológico
(1.006), muy similar a la del agua, calcularnos la presión
administrada en centímetros de agua de la columna de
suero. El suero fisiológico descendía por el sistema de
goteo a una presión determinada, atravesaba el medidor de
flujo y a la salida de éste, llenaba una columna de agua
para comprobar el mantenimiento de la presión del sistema.
El circuito estaba alimentado continuamente por la fuente
de suero en el gotero. La presión introducida por la
al tura del gotero se mantenía a lo largo de todo el
circuito. Las columnas de agua estaban constituidas por
pipetas calibradas en centímetros y sostenidas firmemente
con torniquetes a la altura deseada. Estas pipetas podían
en un momento determinado independizarse del sistema con
una llave de tres pasos; de forma que en el momento
deseado, podíamos evitar que las pipetas llenas de suero
funcionasen corno reservorio y falsearan las lecturas del
micromedidor. El extremo del circuito terminaba en una
llave de tres pasos que podía adaptarse a una aguj a o
cánula del calibre deseado.
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Una vez comprobado que la presión del sistema era la
misma a la entrada y a la salida del medidor de flujo con
la llave de tres pasos del extremo cerrada, el
micromedidor de flujo señalaba una interrupción del paso
de suero por el circuito, con un descenso brusco del
marcador que señalaba cero a la lectura. Es indispensable
partir de este paso en cada medición, a fin de cerciorarse
de la falta de fugas del sistema. Si con el circuito
cerrado el micromedidor marcaba cualquier paso de fluido,
ésto delataba la existencia de una fuga en el sistema en
algún punto del mismo. Se sellaba cualquier fuga antes de
iniciar el experimento. A continuación se adaptaba,
herméticamente, una cánula de 30G y se abría la llave de
tres pasos. Inmediatamente observamos como el suero
fisiológico salía por la cánula de 30G. En el momento que
se abre el circuito, el suero fluye libremente desde un
extremo, donde está colocado el gotero con el reservorio
de suero fisiológico hasta el otro extremo donde está
colocada la cánula de 30G. (ver ilustración 5) La cantidad
de suero o caudal que es evacuado por el extremo de la
cánula se contabiliza con exactitud en la escala del
micromedidor. Para evitar que las columnas de suero que
miden la presión pudieran alimentar la cánula de 30G
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aumentando un caudal que no estaría contabilizado por el
micromedidor, se cerraron la llaves de tres pasos que
aíslan las columnas del circuito en el momento que se
empezaba a medir el flujo de salida (ver figura).
Simultáneamente al registro efectuado en el micromedidor,
se contabilizó el suero evacuado del sistema recogiendo la
cantidad de fluido que goteaba por la cánula de 30G en un
intervalo de tiempo determinado. El suero recogido se pesó
Ilustración 5 El suero desciende
desde el gotero hacia el
micromedidor. A la salida de éste,
llena una columna que ratifica la
presión del circuito.
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en una balanza de precisión para calcular posteriormente
la facilidad de salida e o volumen por unidad de tiempo
por mm de Hg.
Ilustración 6. Detalle del
reservorio formado por la punta
de guante conectada a las
columnas de suero por palomitas.
El suero perdido por el punto de
fuga se recoge en un recipiente
y posteriormente se pesa en una
balanza de precisión.
119
3.2. Segunda fase: cálculo del caudal a través de un punto
de fuga.
Una vez comprobada la veracidad de la medición
del caudal por el micromedidor, la necesidad de valorar el
sistema de medición en una situación lo más parecida
posible alojo, nos lleva a diseñar un circuito cerrado
que termine en un reservorio de paredes con cierta
elasticidad. Para ello, realizamos otro experimento a fin
de evaluar la capacidad del sistema para medir una fuga de
fluido. Para ello cerramos el circuito, haciéndolo
terminar en una estructura de cierta flexibilidad capaz de
aguantar distintas presiones. Para ello escogimos una
punta de guante quirúrgico cerrada herméticamente con una
sutura de seda y llena de suero fisiológico. Conectamos el
circuito a la punta de guante con una aguja de 16 galgas,
través de una punción limpia y posteriormente sellada con
silicona. El interior del receptáculo confeccionado con la
punta de guante se encuentra teóricamente a la misma
presión a la que se somete el circuito con la altura de la
botella de suero (ver ilustración 6). Para comprobar
durante todo el proceso que la presión es la misma en
todos los puntos del circuito, añadimos una nueva columna
de agua conectada a la punta de guante con otra aguja de
16 galgas también sellada con silicona. Una vez comprobada
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la estanqueidad del sistema, se comprobó que las presiones
inducidas por la altura del gotero eran transmitidas con
exactitud al interior de la punta de guante debido al paso
de fluido en dirección hacia el guante y cuantificado por
el medidor de flujo. En el momento en el que las presiones
se igualaban, el medidor de flujo constataba una
interrupción del paso de suero desde la botella o
reservorio hacia la punta de guante. La escala de paso de
fluido marcaba cero (ver figura). El sistema se hallaba en
reposo, sin movimiento alguno y con la misma presión en
todos los puntos. En este momento se aislaron las columnas
de suero para evitar fuentes ajenas al gotero en el otro
extremo del micromedidor de la misma forma que se ha
realizado en el experimento anterior cerrando las llaves
de tres pasos situadas en la entrada de la columna. Acto
seguido, se provocó un poro en la punta de guante y se
cuantificó la perdida o caudal por la escala del
micromedidor de fluj o y simultáneamente se comprobó la
precisión pesando la cantidad de suero recogido en un
intervalo de tiempo dado. Asimismo, se fue midiendo el
caudal de la pérdida a medida que se variaba la presión
del sistema. Siempre iniciándose a presiones bajas y
finalizando la medición a las presiones máximas.
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Ilustración 7 Cálculo del flujo a través de un
punto de fuga. El suero proveniente del gotero
colocado a una altura que imprime la presión
deseada, pasa a través del micromedidor . A la
salida del micromedidor rellena una columna de
suero y continúa hasta introducirse en la
punta de guante. Para comprobar que la presión
del gotero se distribuye en todo el circuito
se coloca otra columna de suero conectado al
reservorio o punta de guante.
El circuito actúa como un sistema de vasos
comunicantes con un caudal unidireccional desde el
reservorio hacia la fuga provocada en el otro extremo
pasando por el micromedidor de flujo que sólo permite el
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paso de líquido en una dirección. Por este motivo, es
indispensable partir de presiones bajas y finalizar las
mediciones con las presiones más altas. Asimismo, también
es indispensable realizar las lecturas del flujo en la
escala, siempre que las columnas de agua que monitorizan
la presión a lo largo del circuito se han igualado y nos
demuestran que la presión del sistema es la misma en todos
sus puntos. Se realizaron lecturas de 10 minutos de
duración a distintas presiones entre 5 y 20 mm. de Hg. con
intervalos de 5 mm de Hg. Cada medición se consideró un
experimento independiente, para lo que previamente se
desmontaba el micromedidor de fluj o y se limpiaba con
acetona a fin de retirar los residuos salinos que pudieran
bloquear el desplazamiento del marcador de la escala del
micromedidor. Posteriormente se realizaba un aclarado de
todo el circuito con 500 cc de agua bidestilada. Al
finalizar cada medición, se volvía a limpiar el circuito
con 500 cc de agua bidestilada.
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3.3.1. Lecturas inversas.
Para conocer el comportamiento del circuito cuando
disminuimos progresivamente la presión de perfusión
realizamos el siguiente experimento. Utilizamos el
circuito compuesto por la punta de guante en el extremo
utilizado en oa prueba anterior. Previo a la entrada de la
aguja en la punta de guante o reservorio, colocamos una
pipeta calibrada en centímetros para conocer exactamente
cuál era la presión antes de entrar en el reservorio. Se
suponía que esa presión se podía transmitir al interior de
la punta de guante a través de una aguja que introducíamos
a través de la goma y sellabamos con silicona. Para estar
completamente seguros de este hecho, colocamos otra aguja
en su interior que también sellamos para evitar las fugas,
de forma que comunicaba el interior de la punta de guante
con una nueva pipeta que volvía a medir la presión a
través de la altura de la columna de agua. Tras verificar
que cada vez que aumentabamos la presión en el sistema
alzando el reservorio de suero ésta se transmitía a todas
las pipetas o columnas de agua, empezamos a descender el
gotero para disminuir la presión en el sistema y
registramos los cambios de presión en el interior de la
punta de guante a través de la lectura de las columnas de
agua colocadas antes y después del pequeño reservorio.
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3.3. Tercera fase: cálculo de flujo a través de un tubo
con y sin placa en el animal de experimentación.
Para comprobar la eficacia de la implantación de un
tubo de drenaje en la cámara anterior del globo ocular se
escogieron tres diseños de dispositivos de drenaj e: un
tubo simple de silicona y dos tubo-placa, para lo que
escogimos el implante de molteno pediátrico y el implante
valvulado de Krupin.
Se implantaron treinta y seis dispositivos de drenaje
en los ojos derechos de treinta y seis conejos pigmentados
holandeses de 2.5 a 3 Kg de peso. Se distribuyeron en doce
tubos simples de silicona, doce implantes de Molteno y
doce válvulas de Krupin cuya placa acrílica se recortó a
la medida de una placa de Molteno pediátrica. Se
realizaron tomas de la presión intraocular base en ambos
ojos, previas al inicio del experimento. La tonometría se
realizó mediante el pneumotonógrafo de contacto (Digilab
Modular One� Pneuma Tonometer, Bio-Rad Ophthalmic Div.),
tras instilar una gota de colirio de tetracaína
(Anestésico doble' Cusí) en cada ojo. Una vez registrada la
presión intraocular base, se procedía a implantar, bajo
anestesia general, un dispositivo de drenaj e en el oj o
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derecho de cada conej o de forma aleatoria. Pasados los
días postoperatorios convenidos al azar, tres, siete,
quince, veintiuno y veintiocho, se procedió al estudio del
fluj o evacuado por cada oj o, el
ojo portador del implante y el ojo
adelfo control. Una vez registrado
el flujo de cada ojo se procedía












Ilustración 10 La tonografía se realizó
bajo elefecto de una gota de anestésico
de tetracaína. Los conejos totalmente
despiertos no ofrecían ninguna
resistencia a la exploración siempre que
se realizase en un ambiente tranquilo.
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3.3.1. Técnica anestésica.
Se utilizó una mezcla de quetamina (KetolarR) y
xilacina (RompúnR) a dosis de 35mg/Kg de quetamina y 5mg/Kg
de xilacina intramuscular administrado en un muslo. En los
casos en los que la técnica quirúrgica o la exploración se




Se utilizó el blefarostato pediátrico y una sutura
límbica de Dac rori- R-5 (Alcon) para exponer el campo
quirúrgico. Se escogió el cuadrante supero-temporal para
evitar el canto interno, ya que en el conejo presenta una
membrana nictitante muy carnosa que dificulta la técnica
quirúrgica y la visualización del implante durante el
período postoperatorio. Se realizó una peritomía de 1800
y se disecó la conjuntiva y cápsula de Tenon a fin de
exponer suficiente superficie escleral para la colocación
del implante entre el músculo recto superior y el músculo
recto lateral. El implante Molteno simple pediátrico y la
válvula de Krupin se suturaron con un punto de seda de 7-0
a cada lado del dispositivo a aproximadamente 3 o 4 mm.
del limbo. En los conejos en los que se introducía un tubo
simple, éste se fijaba a la esclerótica con nylon de 10-0.
El tubo se introducía en el oj o a través del orificio
realizado con una aguja de 23 galgas a un milímetro del
limbo tomando una orientación paralela al iris. Se cortaba
el extremo del tubo en bisel hacia arriba y a una longitud
de forma que la porción de tubo introducida en la cámara
anterior, fuera de dos a tres milímetros. Tras la
introducción del tubo en la cámara anterior, se procedía
a la sutura meticulosa de la conj untiva al limbo con
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puntos de colchonero con nylon de lO-O, enterrando el nudo
para evitar roces innecesarios que obligasen al animal a





implante se fija a la




ción del implante de
drenaje en el espacio
subconjuntival
Ilustración 15 La puerta
de entrada límbica se
realiza con una aguja de
23G.
Ilustración 16 La entrada
en la cámara anterior se
realiza con una aguja de
23G que se introduce a un
milímetro del limbo
corneal.
Ilustración 17. Se sutura
la conjuntiva con nylon
10/0.
Ilustración 18 Al final
cirugía se comprueba la






Al finalizar el procedimiento se inyectaba una dosis
de gentamicina subconjuntival de 2 O mg. en el fórnix
inferior. No se administraron esteroides de ningún tipo.
Durante el período postoperatorio se controló la
presión intraocular con pneomotonómetro de contacto cada
48 horas, y se realizaron mediciones del flujo de salida
adaptando el micromedidor de flujo de la misma forma que
se adaptó a la punta de guante en la fase dos del
experimento.
133
3.3.3. Monitorización del flujo ocular.
Para monitorizar el flujo ocular en los ojos
intervenidos y portadores de un dispositivo de drenaje,
tubo simple, implante de Mol teno simple pediátrico, o
implante valvulado de Krupin, se utilizó el circuito
señalado en la fase dos, en el apartado "Medición del
caudal con un punto de fuga" con algunas variaciones. Se
dispuso un gotero de suero fisiológico a la altura
determinada por la presión que deseábamos imprimir al
sistema. La terminal del gotero se conectó al micromedidor
de flujo ya calibrado y a la salida de éste, se adaptó una
pipeta de vidrio calibrada en centímetros de agua para
controlar la presión del sistema a la salida del medidor
de flujo. Dicha pipeta podía independizarse del circuito
en el momento deseado cerrando una llave de tres pasos
colocada en su base. Más allá de la pipeta el circuito
terminaba en una aguja de una palomita de 23 galgas que se
insertaba limpia y herméticamente en la cámara anterior
del ojo a estudiar. Se montaron dos circuitos similares
para medir el flujo de forma simultánea en el ojo derecho
intervenido quirúrgicamente y en el ojo izquierdo que se
consideró ojo control. Cada conejo solamente podía
utilizarse para una medición de flujo por las siguientes
razones:
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1./ El sistema no era completamente estéril.
2./ Al finalizar cada medición y extraer la aguja de
la cámara anterior, la presión intraocular se iguala a la
atmosférica y el humor acuoso se convierte en un fluido
rico en proteinas (plasmoide) que se comporta de forma
distinta al humor acuoso, con los cambios correspondientes
que invalidarían nuevos experimentos.
3. / La pérdida de cámara o atalamia provocada al
finalizar el experimento y extraer la aguja, provoca
sinequias anteriores que alteran el fluj o de salida en
dicho ojo.
Para cada conej o se realizaron lecturas del fluj o
ocular en los dos ojos simultáneamente, empezándose por el
cálculo del caudal a presiones bajas de 5 y 10 mm de Hg y
posteriormente a presiones más altas de 15, 20, 25, 30, 35
mm de Hg. Para ello se elevaba lentamente el gotero, lo
necesario para que las columnas de agua marcasen la
presión deseada. En el momento en que la presión en la
columna de agua era similar a la impuesta por la altura
del gotero, el medidor de flujo marcaba la interrupción
del paso de suero ya que las dos columnas estaban
igualadas a la misma presión de agua. En ese instante,
aislábamos las columnas de agua que controlan la presión
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y se abría la llave de tres pasos que separaba el sistema
de la palomita que se inyecta en el oj o del animal a
estudiar. Una vez abierto el circuito, se procedió a
introducir la aguja en la cámara anterior, de forma que,
sin tocar ninguna estructura camerular, pudiera permitir
la entrada libre de fluido en el ojo del animal evitando
la entrada de burbujas de aire y la presencia de fugas por
el orificio de entrada. A partir de entonces se
monitorizaba el caudal de suero que pasaba a través del
medidor de fluj o durante diez minutos. Una vez
transcurridos los diez minutos se registraba el caudal
obtenido por el micromedidor y posteriormente se tomaba la
tensión intraocular del conejo con un pneumotonómetro de
contacto. La presión intraocular en la cámara anterior
calculada por las columnas de agua y el gotero, debía ser
similar a la tensión intraocular obtenida con el
pneumotonómetro. Una vez realizada esta maniobra, se
procedía a cerrar la llave que conectaba el circuito a la
palomita introducida en la cámara anterior. Una vez
aislada la cámara anterior del circuito, se abrían las
llaves que conectan el circuito a las columnas de suero
que miden la presión. Seguidamente, se procedía a elevar
nuevamente el gotero a la siguiente presión a la que se
deseaba estudiar el fluj o ocular, en un incremento de
cinco mm de Hg. Se esperaba que se equilibrasen las
presiones de la columna de agua y el gotero a cada lado
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del medidor de flujo y posteriormente se procedía a aislar
la columna de agua nuevamente cerrando la llave de tres
pasos correspondiente. Seguidamente se abría la llave que
conectaba el sistema con la palomita introducida en la
cámara anterior del ojo del conejo a estudiar imprimiendo
la presión del circuito a la cámara anterior del ojo en
estudio. Esta operación se repetía en las mismas
condiciones hasta alcanzar los 35-40 mm de Hg. En todo
momento el animal de experimentación debía estar
profundamente dormido para evitar, por un lado cualquier
parpadeo que pudiese comprimir el blefarostato aumentando
la presión ocular y aumentando falsamente el fluj o se
salida, y por otro, cualquier movimiento que pudiese
desplazar la palomita introducida en la cámara anterior.
La extracción de la palomita durante estudio invalidaba el
experimento, dada la imposibilidad de poderla colocar
nuevamente en la cámara anterior sin presentar fuga
alguna. La entrada de burbujas de aire también invalidaba
el experimento.
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3.3.4. Lecturas inversas a presión descendente









circuito compuesto por la punta de guante en el extremo
usado en el experimento 4.2. "Cálculo del caudal a través
de un punto de fuga". Previa entrada de la aguja en la
punta de guante o reservorio, colocamos una pipeta
calibrada en centímetros para conocer exactamente cual era
la presión antes de entrar en el reservorio. Se suponía
que esa presión se podía transmitir al interior de la
punta de guante a través de una aguja que introducíamos a
través de la goma y sellábamos con silicona. Para estar
completamente seguros de este hecho, colocamos otra aguja
en el interior del reservorio, que también sellamos para
evitar las fugas. De esta forma se comunicaba el interior
de la punta de guante con una nueva pipeta que volvía a
medir la presión a través de la altura de la columna de
agua. Tras verificar que cada vez que aumentábamos la
presión en el sistema alzando el reservorio de suero ésta
se transmitía a todas las pipetas o columnas de agua,
empezamos a descender el gotero para disminuir la presión
en el sistema y registramos los cambios de presión en el
interior de la punta de guante a través de la lectura de
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las columnas de agua colocadas antes y después del pequeño
reservorio. Los registros se anotaron en el libro del
laboratorio.
Repetimos el experimento disminuyendo la tensión
ocular en el animal de laboratorio. Para esta prueba
utilizamos el circuito instalado en el experimento 4.3.
"Cálculo del flujo a través de un tubo con o sin placa en
el animal de experimentación". A fin de conseguir una
disminución de la presión en el globo ocular del conejo
provocamos descensos en la presión del circuito a ambos
lados del micromedidor. Independizamos la columna de suero
dispuesta entre el micromedidor y el globo ocular con una
llave de tres pasos. Una vez aislada del circuito,
vaciamos la columna de suero dejándola a una altura
ligeramente inferior a la que pensamos descender el
gotero. Inmediatamente después, descendemos el gotero a la
presión que hemos decidido perfundir el ojo. En el momento
en que abrimos la llave de tres pasos que aisla la pipetas
del circuito, el suero se dirige desde los puntos de más
presión hacia los de menos presión, o sea, desde la cámara
anterior, que todavía conserva la presión a la que estaba
el sistema antes de iniciar el experimento, hacia las
pipetas que están a menor presión. Como descendimos algo
más las pipetas que el gotero, este último tiene una
presión algo mayor, por tanto la dirección de suero
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también se dirigirá desde el gotero y a través del
micromedidor hacia las pipetas. La presión en el interior
del ojo se iguala a la de todo el circuito. Repetimos la
maniobra, descendiendo sucesivamente la presión de
perfusión hasta llegar a 5 mm de Hg. midiendo el flujo de
salida durante diez minutos para cada presión escogida. A
fin de asegurar el descenso de la tensión en el globo
tanto como se había previsto, realizamos una
neumotonometría en el momento en que se se anotaba la
lectura del micromedidor en el libro del laboratorio, diez
minutos después de la maniobra hipotensora. Todos los
datos quedaron registrados para posterior análisis.
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3.3.5. Eutanasia.
Finalizada la medición del flujo de salida en los dos
oj os del animal de experimentación, y estando baj o el
efecto de la anestesia general, se le administraba una
dosis de pentotal sódico endovenoso canalizando la vena
longitudinal de la oreja. Una vez sacrificado el conejo,
se procedía a la extracción del globo ocular portador del
implante para estudio anatomopatológico.
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3.3.5. Estudio anatomopatológico.
Tras el estudio macroscópico de las piezas, se
realizaron cortes para microscopía óptica de todos los
oj os estudiados portadores de implante. Se practicaron
tinciones hematoxilina-eosina en todas las muestras y




Inicialmente se realizó una estadística descriptiva
de todas las variables incluidas en el estudio. Para las
variables continuas se calcularon la media, la desviación
estándar, mediana y valores máximo y mínimo.
Se aplicó la prueba de normalidad de Wilk a las
variables continuas. Dado que estas variables no seguían
una distribución normal, las medidas de tendencia central
y de dispersión se expresan en forma de mediana y valores
máximo y mínimo.
Para la comparación de los flujos entre los ojos con
implante y los ojos control para cada una de las
presiones, y para cada tiempo postoperatorio, se utilizó
la prueba de Wilcoxon para datos apareados (Wilcoxon
matched-pairs signed-ranks test).
Para valorar las diferencias entre los flujos para
cada una de las presiones en relación al tipo de implante
se aplicó la prueba de U de Mann-Whitney.
Para estudiar las variaciones de flujo en función de
las variaciones de presión, así como la influencia del ojo
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en dicha variación, se utilizó un análisis de modelos
lineales para medidas repetidas (análisis de la varianza
para medidas repetidas).
Para medir la relación existente entre el flujo
calculado a través del micromedidor y el peso del caudal
de suero recogido manualmente se calcularon los
correspondientes coeficientes de correlación, mediante la
prueba de correlación de Spearman. También se aplicó el
análisis de regresión simple para estimar un valor en
función del otro.
En todas las pruebas de contraste de hipótesis se
rechazó la hipótesis nula para valores de p inferiores a
0.05.
Todos los cálculos estadísticos se realizaron





4.1. Medición del flujo y calibrado.
En esta primera fase del estudio, en la que
construimos el sistema que nos permitiera medir un caudal
dado, observamos que el flujo obtenido a través del
micromedidor no se correspondía con el caudal obtenido a
través de la recogida de suero y su pesado. Existía una
diferencia siempre a favor de la medición realizada con la
recogida manual. Los resultados se expresan en la tabla l.
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Tabla l. Valores del flujo para las distintas presiones a las que estaba
sometido el sistema. En la columna de la izquierda se expresan los
valores del flujo a través de los cálculos obtenidos tras pesar el fluido
obtenido durante un periodo de 10 minutos. En la de la derecha los
valores del flujo obtenidos a través del micromedidor. La relación entre
ambos viene expresada en el extremo derecho de la tabla
CALCULO DE FLUJO
eYnerimento #1
PIO ar recoaidos/mín. micromedidor razón
10 0.02420 0.0078 3.10
15 0.05164 0.0168 3.07
20 0.06691 0.0217 3.08
25 0.07628 0.0274 2.78
exnerimento #2
PIO ar recoaidos/mín. micromedidor razón
10 0.02120 0.0070 3.02
15 0.05209 0.0177 2.94
20 0.06392 0.0217 2.94
25 0.07490 0.0239 3.13
exnerimento #3
PIO ar recoaidos/mín. micromedidor razón
10 0.02530 0.0081 3.12
15 0.05389 0.0163 3.30
20 0.06572 0.0228 2.88
25 0.07770 0.0244 3.18
AYnerimento #4
PIO ar recoaidos/mín. micromedidor razón
10 0.0242 0.0081 2.98
15 0.05131 0.0177 2.89
20 0.06493 0.0207 3.13
25 0.07532 0.0250 3.01
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La correlación entre el flujo calculado a través de
los miligramos de suero recogidos por unidad de tiempo y
el cuantificado a través del micromedidor es 0.95
(p<O.OOOl) .Se ha calculado también el coeficiente de
regresión, que en este caso es de 0.33 (p<O. 00001). La
fórmula de conversión sería la siguiente:
Qmicromedidor K + (B x Qpeso) (10)
Qmicromedidor 0.000159 + (0.33 x Qpeso) (11 )
4.2. Cálculo del caudal a través de un punto de fuga.
Los resultados obtenidos con el circuito cerrado a
una terminal de cierta flexibilidad como puede ser un
reservorio representado por una punta de guante cerrada a
modo de saco y llena de suero fisiológico sin contener
ninguna burbuja de aire se representan en la tabla 11. El
caudal se ha expresado como facilidad de salida C, o
volumen evacuado en centímetros cúbicos, por unidad de
tiempo (minutos) por unidad de presión a la que es
sometido el fluido (mm de Hg).
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Tabla II. Valores de la facilidad de salida e obtenidos a través del
cálculo de flujo por el peso del fluido recogido por unidad de tiempo
(columna de la izquierda) y a través del micromedidor (columna de la
derecha) .
exnerimento #5
PIO ar recoaidos micromedidor razón
10 0.0099 0.0040 2.47
15 0.0104 0.0047 2.21
20 0.0107 0.0055 1. 94
25 0.0104 0.0046 2.26
Axnerimento #6
PIO ar recoaidos micromedidor razón
5 0.0090 0.0034 2.64
10 0.0096 0.0046 2.08
- - - -
- - - -
excerimento #7
PIO ar recoaidos micromedidor razón
5 0.0083 0.0030 2.76
10 0.0147* 0.0032 4.59*
15 0.0103 0.0042 2.45
20 0.0101 0.0039 2.58
Axnerimento #8
PIO ar recoaidos micromedidor razón
5 0.0000 0.0000 -
10 0.0013 0.0005 2.60
15 0.0078 0.0026 3.00
20 0.0087 0.0035 2.48
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exnerimento #9
PIO r'fr recor'fidos micromedidor razón
5 0.0066 0.0025 2.64
10 0.0088 0.0031 2.9
15 0.0096 0.0035 2.76
20 0.0095 0.0039 2.43
o"""erimento #10
PIO r'fr recor'fidos micromedidor razón
5 0.0089 0.0038 2.34
10 0.0094 0.0035 2.68
15 0.0103 0.0041 2.51
20 0.0103 0.0042 2.45
evnerimento #11
PIO r'fr recor'fidos micromedidor razón
5 0.0089 0.0034 2.61
10 0.0102 0.0043 2.37
15 0.0096 0.0038 2.52
20 0.0095 0.0038 2.50
El valor de e calculado a través del flujo obtenido
por peso y a través del micromedidor presenta un
coeficiente de correlación de Spearman de 0.78 (p<O.OOOl)
El coeficiente de regresión es de 0.31 (p<O.OOOOl).
La fórmula para el cálculo del flujo a partir de los
valores obtenidos con el micromedidor es la siguiente:
Qmicromedidor = 0.000159 + (0.31 x Qpeso) (12)
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4.3. Cálculo del flujo a través de un tubo con o sin placa
en el animal de experimentación.
De los 36 conej os intervenidos se excluyeron del
estudio 10 de ellos. Cinco fueron excluidos por presentar
fugas en el sistema al realizar la medición de flujo, tres
conej os se descartaron por presentar movilización del
implante en la segunda semana postoperatoria. Por último,
un conejo falleció a los seis días de la intervención. De
los conejos incluidos en el estudio, 10 eran portadores de
un tubo simple de silicona, 11 eran portadores de un
implante de Molteno simple pediátrico y 6 recibieron
implantes valvulados de Krupin a los que se les había
recortado la placa al mismo tamaño que los implantes de
Molteno pediátricos.
La exploración postoperatoria a la lámpara de
hendidura y bajo microscopio mostró la presencia de
fibrina en la cámara anterior de todos los conejos
explorados durante la primera semana postoperatoria a
excepción de aquellos portadores de implante tubo/placa
valvulado de Krupin. La fibrina desaparecía a partir de la
primera semana coincidiendo con el aumento de la presión
intraocular. No se observaron otras alteraciones en la
cámara anterior como cataratas, incarceraciones de iris,
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edema de cornea ni atalamia. En ningún caso se observaron
indicios de infección ocular.
4.3.1. Estudio de los casos control.
De la totalidad de los conejos incluidos en el
estudio un caso control, el ojo izquierdo del conejo nO
2805, no pudo ser estudiado debido a la obstrucción del
circuito de perfusión una vez iniciado el experimento. El
conejo nO 2311 presentó una obstrucción en su ojo control
dando lecturas mínimas durante todo el estudio a pesar del
incremento de la presión. El resultados de la medición de
todos los flujos según la lectura del micromedidor viene
detallada en el apéndice 7.4.
El estudio del grupo de los casos control, formado
por todos los ojos no intervenidos de los conejos
incluidos, evidenció que no existían diferencias
significativas al comparar los flujos de salida obtenidos
durante la primera semana postoperatoria y los obtenidos
a partir de la misma (tabla 111).
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Tabla III. Medianas de los valores de flujo obtenidos por el micromedidor
en los ojos control durante la primera semana y a partir de la misma para
las distintas presiones intraoculares estudiadas. Valores de p para las
comparaciones efectuadas entre los dos grupos para cada presión.
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Ilustración 17. Los ojos control presentaban
flujos similares entre ellos y sin cambios a
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Ilustración 18. El flujo de salida de los ojos control no
intervenidos quirúrgicamente se distribuye
homogéneamente, mostrando que a mayor presión mayor
caudal
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4.3.2. Estudio del flujo obtenido en los ojos portadores
de implante comparados con sus controles.
Se estudiaron un total de veintisiete conejos.
Durante la primera semana postoperatoria se realizó la
medición de flujo a catorce conejos. Este primer grupo
estaba formado por seis conejos portadores de tubo simple
y ocho conejos portadores de tubo con placa, de los cuales
cinco eran portadores de implante de Molteno simple
pediátrico y tres eran portadores de implante de Krupin al
que se le había recortado la placa a la misma medida que
el implante de Molteno. Entre la primera y tercera semana
se calculó el flujo a siete conejos. Este segundo grupo
constaba de dos conejos portadores de tubo simple, tres
portadores de implante simple de Molteno pediátrico, y dos
portadores de implante de Krupin. Por último se realizaron
mediciones a partir de la tercera semana postoperatoria en
el tercer grupo, que constaba de seis conejos, dos
portadores de tubo simple, tres portadores de implante de
Molteno y uno portador implante de Krupin. La dinámica de
los flujos obtenidos a distintas presiones para los
distintos períodos postoperatorios en los que se realizó
el estudio del flujo, viene expresada en las ilustraciones
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Ilustración 19. Los ojos portadores de implante
presentan flujos de salida significativamente
mayores que los ojos control durante la primera
semana postoperatoria.
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Ilustración 20. Las diferencias
control y los oj os portadores
mantienen durante la segunda y
postoperatoria.
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Ilustración 21. A partir de la tercera semana se
aprecia una disminución de las diferencias entre
los flujos de salida de los ojos portadores de
implantes de drenaje y los ojos control.
Las medianas de los valores de los flujos obtenidos
para los ojos operados y los ojos control se expresan en
la tabla IV. Las medidas de fluj o están expresadas en
valores de la escala del micromedidor y durante todo el
estudio se manej an estos resultados, ya que presentan
menos decimales y son más fáciles de manejar. Para poder
conocer el flujo real en mililitros por minuto, se
requiere la conversión de los valores del micromedidor
mediante las tablas de equivalencia. Los valores reales
del flujo vienen expresados en el apéndice 6.1.
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Tabla IV. Medianas de los flujos expresados en la medida de la escala del
micromedidor de flujo, para los ojos derechos e izquierdos. Las
mediciones están realizadas a distintas presiones intraoculares, de 10
a 45 mm Hg.
GRUPO l. MEDICION DEL FLUJO < 1 SEMANA
PIO mmH 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 8 11.75 13.5 15.75 18 20 20.5
01 O 4.25 8 9 10 10 11. 5 13
GRUPO 2. MEDICION DEL FLUJO DIA 10 y 15
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 5.5 9 11. 5 14.55 17 19.5 12.5
01 O 3.5 7.5 7.5 9 9.5 10 12
GRUPO 3. MEDICIÓN DEL FLUJO >21 DIA
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 5 9.25 11.5 12.75 14 15.5 34
01 O 4 7.5 8.5 10 10 11 -
La comparación entre los ojos portadores de implante
de cualquier tipo y los ojos control, mostró diferencias
significativas para los casos en los que la medición se
realizó durante la primera semana (tabla V). Los conejos
que fueron sometidos a medición de flujo durante la
segunda semana postoperatoria también mostraron
diferencias significativas al comparar los flujos
obtenidos en los ojos intervenidos y portadores de
implantes de drenaje y los ojos control (tabla VI). Los
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valores de p no fueron significativos para las
comparaciones entre los flujos de los ojos intervenidos y
los ojos control, en los conejos que se encontraban más
allá de la tercera semana postoperatoria (tabla VII) .
Tabla V. Grupo l. Valores de p para la comparación de los ojos portadores
de implante de drenaj e y los oj os control durante la primera semana
postoperatoria (días 3-7).
10 mrnHg 15 mrnHg 20 mrnHg 25 mrnHg 30 mrnHg 35 mrnHg 40 mrnHg 45 mrnHg
- 0.011 0.001 0.004 0.002 0.002 0.006 -
Tabla VI. Grupo 2. Valores de p para la comparación de los oj os
portadores de implante de drenaje y los ojos control durante la segunda
semana postoperatoria (días 10-15).
10 mrnHg 15 mrnHg 20 mrnHg 25 mrnHg 30 mrnHg 35 mrnHq 40 mrnHg 45 mrnHg
- 0.027 0.034 0.028 0.027 0.027 0.067 -
Tabla VII. Grupo 3. Valores de p para la comparación de los oj os
portadores de implante de drenaje y los ojos control durante la tercera
y cuarta semana postoperatoria (días 21-28).
10 mrnHg 15 mrnHg 20 mrnHg 25 mrnHg 30 mrnHg 35 mrnHg 40 mrnHg 45 mrnHq
- 0.043 0.201 0.273 0.201 0.273 0.465 -
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El análisis de la varianza para medidas repetidas
realizado para valorar las curvas de flujo, evidenció que
las variaciones de presión modificaban significativamente
el flujo en el grupo estudiado durante la primera semana
postoperatoria (p=O.OOOl). Asimismo, estas diferencias
eran significativas por ojos (p=0.0004).
En el segundo grupo, las variaciones de presión no
modificaban significativamente el flujo (p=0.067), y
tampoco había diferencias significativas por ojos
(p=O. 054) .
En el tercer grupo, en el que los conejos habían sido
estudiados a partir de la tercera semana, no encontrarnos
diferencias significativas de flujos según presiones
(p=0.084). Tampoco se encontraron diferencias en la
respuesta según los ojos explorados (p=0.136).
4.3.3. Estudio de los flujos obtenidos por los distintos
implantes según el tiempo postoperatorio.
Para valorar las diferencias en el funcionamiento
entre los distintos tipos de implantes, distinguirnos dos
grupos, los implantes que constan de un tubo simple de
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silicona o implante tipo 1 y los implantes que constan de
un tubo simple adaptado a una placa acrílica, implantes
tipo 11. Las medianas de los flujos medidos en la primera
semana postoperatoria, para los distintos tipos de
implante junto con las medianas de los flujos obtenidos en
los ojos control correspondientes para las mismas
presiones intraoculares, vienen expresadas en la tabla
VIII.
Tabla VIII. Medianas de los flujos de salida medidos durante la primera
semana postoperatoria para los distintos tipos de implantes: l. Implantes
de tubo simple de silicona, 11. Implantes de tubo con placa acrílica
(implantes de Molteno y Krupin) .
IMPLANTE 1 / MEDICION DEL FLUJO < 1 SEMANA
10 15 20 25 30 35 40 45 nunHg
00 O 8.25 11. 5 13.25 15.5 17.25 21.5 -
01 O 4.25 7.5 9 10 11 12 -
IMPLANTE Ir / MEDICION DEL FLUJO < 1 SEMANA
PIO 10 15 20 25 30 35 40 45 nunHg
OD 0.55 7 12.5 14.25 16.5 19 20 20.5
01 O 4.25 8 8.25 9.5 10 11. 25 13
Las comparaciones entre los ojos intervenidos y los
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oj os control en los distintos tiempos postoperatorios ,
para los distintos implantes mostraron los siguientes
resul tados. Los fluj os de salida medidos en los oj os
portadores del implante constituido por un tubo simple de
silicona (implante 1), que han sido estudiados durante la
primera semana postoperatoria, presentaban diferencias
significativas al compararlos con los flujos obtenidos en
los ojos control (tabla IX). Las diferencias también han
sido significativas para la comparación de los flujos de
los oj os portadores del implante adaptado a la placa
acrílica (implante 11) con los flujos de los ojos control
que fueron medidos durante la primera semana
postoperatoria (tabla X) .
Tabla IX. Valores de p para la comparación de los fluj os de salida
medidos a presiones fijas en los ojos portadores de tubo simple de
silicona con ojos control durante la primera semana postoperatoria.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHg 45 mmHg
- 0.028 0.028 0.068 0.043 0.028 0.068 -
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Tabla X. Valores de p para la comparación de los flujos de salida medidos
a presiones fijas, en los ojos portadores de implante de tubo de silicona
adaptado a placa acrílica (implante 11), con los ojos control durante la
primera semana postoperatoria.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHg 45 mmHg
- 0.011 0.001 0.004 0.002 0.002 0.006 -
El análisis de la varianza para medidas repetidas
realizado para valorar las curvas de flujo, evidenció que,
en el caso del implante 1 las variaciones de presión no
modificaban significativamente el fluj o (p=O. 2404). La
respuesta es significativamente diferente entre ambos
ojos, los ojos intervenidos y los ojos control (p=0.0190).
En el caso del implante tipo 11, el análisis de la
varianza para medidas repetidas mostraba que las
variaciones de presión daban lugar a variaciones de flujo
de forma significativa (p<O.OOOl). Asimismo, se observaron
diferencias por ojo (p=0.005).
Las ilustraciones muestran las curvas de flujo según
la presión a la que está sometido el globo ocular.
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Ilustración 23. Durante la primera semana los ojos
portadores de implante 1 (00) tienen un flujo de
salida mayor que los ojos control (01).
implante tipo II < 1 semana
PIO
Ilustración 22. Durante la primera semana
postoperatoria, los oj os portadores de implante
tipo 11 (00) presentan flujos de salida
superiores a los ojos control (01).
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Estudiamos los valores de los flujos obtenidos en los
días postoperatorios del 10 al 15. Las medianas de los
flujos obtenidos en los ojos derechos intervenidos y en
los oj os izquierdos control, según el tipo de implante
están expresados en la tabla XI.
Tabla XI. Medianas de los flujos de salida medidos los días
postoperatorios 10 a 15, para los distintos tipos de implantes: I.
Implantes de tubo simple de silicona. II. Implantes de tubo con placa
acrílica (implantes de Molteno y Krupin) .
IMPLANTE I / MEOICION OEL FLUJO OIAS 10-15
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
00 1.5 4.00 6.00 7.50 9.50 10.50 11. 50 12.50
OI O 3.50 6.00 6.75 8.75 9.00 10.00 12.00
IMPLANTE II / MEOICION OEL FLUJO OIAS 10-15
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
00 O 9.50 11. 00 15.00 16.00 17.50 20.00
OI O 3.50 7.50 10.00 11. 00 12.00 10.50
Al comparar los flujos de salida de los ojos
portadores de implante 1 o implante 11 con sus controles,
en las mediciones realizadas a en los días 10-15, podemos
observar los siguientes resultados. Los ojos portadores de
implante tipo 1, que consistía en un tubo de silicona, no
presentaban diferencias significativas al compararlos con
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sus ojos control (tabla XII). En cambio, los flujos
obtenidos a través de los implantes tubo-placa de Molteno
o de Krupin (implante tipo 11), presentaban diferencias
significativas al compararlos con sus ojos control (tabla
XIII) .
Tabla XI l. Valores de p para la comparación de los fluj os de salida
medidos a presiones fij as en los oj os portadores de tubo simple de
silicona con ojos control durante los días 10 y 15 del periodo
postoperatorio.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHg 45 mmHg
0.317 0.317 1 0.654 0.317 0.179 0.197 -
Tabla XIII. Valores de p para la comparación de los flujos de salida
medidos a presiones fijas, en los ojos portadores de implante de tubo de
silicona adaptado a placa acrílica (implante II), con los ojos control
durante los días 10 y 15 del postoperatorio.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHq 25 mmHq 30 mmHq 35 mmHq 40 mmHq 45 mmHq
0.179 0.043 0.043 0.043 0.043 0.067 0.179 -
Las variaciones de flujo con respecto a las
variaciones de presión no pueden calcularse debido al
número limitado de casos; aún así, en los ojos con
implante de tipo 11, la respuesta es significativamente
mayor que en los ojos control (p=O.04)
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implante tipo I dias 10-15
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Ilustración 24. Medianas de los fluj os de los
oj os portadores de implante tipo 1 (00) Y sus
controles (01) durante los día 10-15 del periodo
postoperatorio.
167




• OD � 01 /
�--_-�_-�-L��� �.�---,--�
4010 4515 20 25 30 35
PIO
Ilustración 25. Medianas de los flujos de salida
en los ojos portadores de implante tipo 11 (00)
comparadas con sus ojos control (01), durante los
días 10-15 del periodo postoperatorio.
Los resultados obtenidos para los flujos estudiados
durante la tercera y cuarta semana postoperatoria se
expresan en la tabla XIV. Las comparaciones entre los
flujos obtenidos en los ojos portadores de implante y los
ojos control para las mismas presiones siguen mostrando
falta de diferencias significativas cuando valoramos los
conej os portadores de tubo simple (tabla XV). En este
momento postoperatorio, portadoreslos conejos
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de
implantes de drenaje con placa de silicona (implante tipo
11), empiezan a no mostrar diferencias significativas al
comparar los flujos de salida en los ojos con implante y
los ojos control (tabla XVI) .
Tabla XIV. Medianas de los flujos de salida medidos los días
postoperatorios 21-27, para los distintos tipos de implantes: l.
Implantes de tubo simple de silicona. 11. Implantes de tubo con placa
acrílica (implantes de Molteno y Krupin).
IMPLANTE 1 / MEDICION DEL FLUJO DIAS 21-27
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 5.25 7.00 7.75 9.5 10.25 11.25 -
01 O 4.25 7.25 8.25 10.00 11. 00 12.75 -
IMPLANTE 11 / MEDICION DEL FLUJO DIAS 21-27
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 7.00 11. 50 l3.75 15.75 17.50 19.25 34
01 O 4.00 7.50 8.50 9.00 9.50 10.00
Tabla XV. Valores de p para la comparación de los fluj os de salida
medidos a presiones fijas en los ojos portadores de tubo simple de
silicona con ojos control durante los días postoperatorios 21-27.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHg 45 mmHg
- 0.179 0.317 0.317 0.317 0.317 0.179 -
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Tabla XVI. Valores de p para la comparación de los fluj os de salida
medidos a presiones fijas, en los ojos portadores de implante de tubo de
silicona adaptado a placa acrílica (implante 11), con los ojos control
durante los días postoperatorios 21-27.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHg 45 mmHg
- 0.108 0.108 0.108 0.108 0.108 0.179 -
En las ilustraciones se expresa la similitud entre
los flujos obtenidos para las mismas presiones
intraoculares que ofrecen los ojos con implante de tubo
simple y los ojos con implante tubo-placa con sus
controles, en las mediciones realizadas durante la tercera
semana postoperatoria.
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Ilustración 27. Medianas de los flujos de los
ojos portadores de implante tipo 1 (OD) Y sus
controles (01) en las mediciones realizadas
a partir de la tercera semana postoperatoria.
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Ilustración 26. Medianas de los flujos de los
oj os portadores de implante tipo 11 (OD) Y
sus controles (01) a partir de la tercera
semana postoperatoria.
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Agrupando todos los casos que fueron medidos a partir
de la primera semana, las medias de los valores de los
flujos obtenidos para los distintos implantes y sus ojos
control a presiones determinadas, vienen expresadas en la
tabla XVII.
Tabla XVII. Medianas de los flujos de salida medidos a partir de la
primera semana postoperatoria, para los distintos tipos de implantes: l.
Implantes de tubo simple de silicona. 11. Implantes de tubo con placa
acrílica (implantes de Molteno y Krupin) .
IMPLANTE 1 / MEDICION DEL FLUJO > 7 DIAS
PIO rnrnHg 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 5,25 6,50 7,75 9,50 10,25 11,50 12,50
01 O 4,25 7,00 8,00 9,50 9,75 11,25 6,00
IMPLANTE 11 / MEDICION DEL FLUJO> 7 DIAS
PIO rnrnHg 10 15 20 25 30 35 40 45
OD O 8,00 11,00 14,50 16,00 17,50 19,50 34,00
01 O 3,75 7,50 9,25 10,00 10,75 10,00 -
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Ilustración 29. A partir de la
primera semana postoperatoria, los
flujos de salida de los ojos
portadores de implante 1 (00) son
muy similares a los flujos de
salida de los ojos control (01)
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Ilustración 28. Los ojos portadores
de implante Tipo 11 (00) siguen
presentado flujos de salida mayores
que los ojos control (01), a partir
de la primera semana
postoperatoria.
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La comparación entre los ojos intervenidos y los ojos
control para los distintos implantes medidos a partir de
la primera semana de la intervención pone de manifiesto la
falta de diferencias significativas entre los ojos
portadores de implante tipo 1 y los ojos control (tabla
XVIII). Los oj os de los conej os portadores de implante
tipo 11 sí seguían mostrando diferencias significativas al
comparar los flujos obtenidos entre los ojos intervenidos
y los ojos control (tabla XVIX) .
Tabla XVIII. Valores de p para la comparación de los flujos de salida
medidos a partir de una semana postoperatoria, a presiones fijas en los
ojos portadores de tubo simple de silicona (implante I) con ojos control.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHg 45 mmHg
- 0.058 0.889 0.919 0.824 0.681 1 -
Tabla XVIX. Valores de p para la comparación de los flujos de salida
medidos a partir de una semana postoperatoria, a presiones fijas, en los
ojos portadores de implante de tubo de silicona adaptado a placa acrílica
(implante II), con los ojos control.
10 mmHg 15 mmHg 20 mmHg 25 mmHg 30 mmHg 35 mmHg 40 mmHq 45 mmHg
- <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 0.002 0.085 -
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Los valores reales de flujo para el implante tipo 1
y tipo 11 durante la primera semana postoperatoria y a
partir de ella vienen expresados en la tabla XX y XXI.
Estos valores se han calculado a partir de las tabla de
conversión del micromedidor (véase Apéndice) y el factor
de conversión 0.31.
Tabla XX. Valores de las medianas del caudal durante la primera semana
postoperatoria, de los ojos portadores de implante de drenaje y de los
ojos control expresados en sus valores reales en ml/mín .. a partir del
coeficiente de conversión 0.31. Arriba se expresan los flujos obtenidos
en los ojos derechos portadores de implante tipo I, debajo, los valores
de los flujos obtenidos en los ojos derechos portadores del implante tipo
Ir.
Implante tipo r . < 1 semana postoperatoria ml/mín.
PIO 10 15 20 25 30 35 40
OD ° 0,0053 0,0079 0,0095 0,0119 0,0141 0,02
OI ° 0,0029 0,0048 0,0058 0,0067 0,0074 0,0083
Implante tipo II, < 1 semana postoperatoria ml/mín.
PIO 10 15 20 25 30 35 40
OD ° 0,0045 0,0088 0,0105 0,0132 0,0164 0,0177
OI ° 0,0029 0,0051 0,0053 0,0062 0,0067 0,0079
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Ilustración 30. Valores de los flujos
de salida en ml /mín. para los oj os
portadores de implante tipo 1 (00) Y
sus oj os control (01) durante la
primera semana postoperatoria.
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Ilustración 31. Valores de los flujos
de salida en ml /mín.. Para los oj os
portadores de implante tipo 11 (00) Y
sus ojos control (01), durante la
primera semana postoperatoria.
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Tabla XXI. Valores de las medianas del caudal a partir de la primera
semana postoperatoria, de los ojos portadores de implante de drenaje y
de los ojos control expresados en sus valores reales en ml/min .. a partir
del coeficiente de conversión 0.31. Arriba se expresan los flujos
obtenidos en los ojos derechos portadores de implante tipo 1, debajo, los
valores de los fluj os obtenidos en los oj os derechos portadores del
implante tipo 11.
Implante tipo 1 > 1 semana postoperatoria ml/min.
PIO 10 15 20 25 30 35 40
00 ° 0,0033 0,0041 0,005 0,0062 0,0069 0,0079
01 ° 0,0029 0,0045 0,0051 0,0062 0,0066 0,0076
Implante tipo II> 1 semana postoperatoria ml/min.
PIO 10 15 20 25 30 35 40
00 ° 0,0051 0,0074 0,010 0,0125 0,0143 0,018
01 ° 0,0028 0,0048 0,0060 0,0067 0,007 0,0067
A partir de estos valores se ha podido calcular la
facilidad de salida e para estos ojos estudiados durante
la primera semana postoperatoria y a partir del día diez
(Tabla XXII). Vemos como los valores de e de los oj os
portadores de implante tipo I se igualan a los valores de
los ojos control más allá del décimo día postoperatorio.
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Ilustración 33. Valores de los flujos
de salida en ml /mín. para los oj os
portadores de implante tipo 1 y sus
oj os control a partir de la primera
semana postoperatoria.
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Ilustración 32. Valores de los flujos
de salida en ml/mín. de los ojos
portadores de implante tipo 11 y sus
ojos control, a partir de la primera
semana postoperatoria.
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Valores de e calculados a partir de las medianas de los flujos expresados
en p/mín./mmHg.
"e" p/mín. /mmHg Implante tipo I < 1 semana postoperatoria
PIO 10 15 20 25 30 35 40
00 O 0.35 0.39 0.38 0.39 0.40 0.5
OI O 0.19 0.24 0.23 0.22 0.21 0.2
"en p/mín. /mmHg Implante tipo II < 1 semana postoperatoria
PIO 10 15 20 25 30 35 40
00 O 0.3 0.44 0.42 0.44 0.46 0.44
OI O 0.19 0.25 0.21 0.20 0.19 0.19
"e" p /mí.n . /mmHg Implante tipo I > 1 semana postoperatoria
PIO 10 15 20 25 30 35 40
00 O 0.22 0.20 0.20 0.20 0.19 0.19
OI O 0.19 0.22 0.20 0.20 0.18 0.19
"e" p./mín. /mmHg Implante tipo II > 1 semana ::>ostoperatoría
PIO 10 15 20 25 30 35 40
00 O 0.34 0.37 0.43 0.41 0.40 0.45
OI O 0.18 0.24 0.24 0.22 0.2 0.16
179
Los resultados de las comparaciones de las medianas
de los flujos entre los distintos tipos de implante,
implante de tubo simple (tipo I), e implante tubo-placa
(tipo II), durante la primera semana, vienen expresados en
la tabla XXIII. En los estudios realizados durante la
primera semana no existen diferencias significativas en el
flujo de salida entre el implante tipo I y el implante
tipo II, para ninguna de las presiones intraoculares a las
que se efectuaron las mediciones (tabla XXIV) .
Tabla XXIII. Valores de las medianas de los flujos obtenidos con el
implante tipo 1 y el implante tipo 11 para las mismas presiones
intraoculares, estudiadas durante la primera semana postoperatoria.
PIO nunHg 10 15 20 25 30 35 40 45
I O 8,25 11,5 13,25 15,5 17,25 21,5 -
II 0,5 7 12,5 14,25 16,5 19 20 20,5
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Tabla XXIV. Valores de p para la comparación de las medianas de los
flujos obtenidos con el implante tipo 1 y con el implante tipo 11 durante
la primera semana postoperatoria.
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
P 0.519 0.363 0.516 0.364 0.605 0.605 0.330 -
Los resultados obtenidos de la misma comparación
entre los distintos tipos de implante a partir de la
semana de su colocación en el espacio subconjuntival
muestran que, a partir de la primera semana postoperatoria
existen diferencias significativas entre los flujos
obtenidos a través de los implantes tubo-placa y los
flujos obtenidos con los tubos simples de silicona (tabla
XXV) •
Tabla XXV. Valores de p para la comparación de las medianas de los flujos
obtenidos con el implante tipo 1 y con el implante tipo 11 a partir de
la primera semana postoperatoria.
PIO 10 15 20 25 30 35 40 45
mmHq mmHq mmHg mmHg mmHg mmHq mmHq mmHq
P - 0.053 0.030 0.005 0.024 0.019 0.058 0.317
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Las medianas de los valores para los distintos tipos
de implante vienen expresadas en la tabla XXVI. Observamos
que los valores de los flujos obtenidos con los implantes
portadores de placa de silicona son más al tos que los
obtenidos con el tubo simple de silicona, y estas
diferencias son significativas para todas las presiones a
las que hemos estudiado los flujos de salida.
Tabla XXVI. Valores de las medianas de los flujos obtenidos con el
implante tipo 1 y el implante tipo 11 para las mismas presiones
intraoculares, estudiadas a partir de la primera semana postoperatoria.
PIO mmHg 10 15 20 25 30 35 40 45
I ° 5,25 6,50 7,75 9,50 10,25 11,50 12,5
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Ilustraci6n 35. Valores de las
medianas de los flujos de salida para
los ojos portadores de implante tipo
1 y Tipo 11 a partir de la primera
semana postoperatoria.
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Los resultados de la comparación de los flujos
obtenidos a través del tubo simple entre la primera y la
segunda semana postoperatoria vienen expresados en la
tabla XXVII. Podemos observar que existen diferencias
significativas entre los valores de los flujos de salida
durante la primera y la segunda semana postoperatoria. Los
valores de las medianas de los flujos obtenidos a través
del tubo simple son más altos durante la primera semana
(tabla XXVIII) .
Tabla XXVII. Valores de p para la comparación de las medianas de los
flujos obtenidos con el implante tipo I durante la primera semana
postoperatoria y a partir de la primera semana postoperatoria.
PIO 10 15 20 25 30 35 40 45
mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg
P - 0.010 0.010 0.011 0.010 0.010 0.389 0.046
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Tabla XXVIII. Valores de las medianas de los flujos obtenidos con el
postoperatoria.
implante tipo I durante la primera semana y a partir de la primera semana
o 6,50 10,257,75 9,505,25
Implante I
10 35 4015 20 25 30 45
• <1sem • >1sem
Ilustración 36. Medianas de los valores de los
flujos de salida para los ojos portadores de




4.3.5. Estudio del fluj o según la presencia de sistema
valvulado o no en el implante.
En las tablas XXIX y XXX están contrastados los
valores de los flujos de salida de los ojos portadores de
implante de Molteno pediátrico y válvula de Krupin para
los experimentos realizados durante la primera semana
postoperatoria y a partir de ella.
Tabla XXIX. Valores de los flujos en la escala del micromedidor en los
ojos portadores de implante de Molteno pediátrico y válvula de Krupin
para presiones fijas durante la primera semana postoperatoria.
<1 sem 10 15 20 25 30 35 40 45
Molteno 0,1 0,15 9 13,5 15,5 18,5 17 -
Krupin 1 10 13,5 22 23 28 37 -
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Tabla XXX. Valores de los flujos de los fluj os en la escala del
micromedidor en los ojos portadores de implante de Molteno pediátrico
y válvula de Krupin para presiones fijas a partir de la primera semana
postoperatoria.
I >1 sem I 10 15 20 25 30 35 40 45
Molteno 0,1 6 10 12,2 15 17,5 20 -
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Ilustración 37. Valores de las
medianas de los fluj os obtenidos a
través de los implantes de Molteno
pediátricos y las válvulas de Krupin
en las mediciones realizadas durante
la primera semana postoperatoria.
Molteno vs Krupin
>1 sem
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Ilustración 38. Valores de las
medianas de los fluj os obtenidos a
través de los implantes de Mol teno
pediátricos y las válvulas de Krupin
en las mediciones realizadas a




4.3.6.1. Lecturas inversas en un circuito con un punto de
fuga.
En el instante en que se desciende el gotero, la
presión de perfusión es menor a la entrada que a la salida
del micromedidor de flujo y el paso de líquido a través
del micromedidor cesa. Debido a que la vía de paso a
través del este último es unidireccional, el suero no
puede cambiar de sentido. El circuito toma dos presiones
distintas, una baja antes de llegar al micromedidor, y
otra mas alta mas allá del micromedidor, que no es sino la
presión previa mantenida porque el sistema está cerrado.
4.3.6.2. Lectura inversa en el animal de experimentación.
Se realizó una lectura inversa, descendiendo
progresivamente la presión de perfusión desde 30 mm de Hg
hasta 5 mm de Hg. Los resultados de los valores de los
flujos se expresan en la tabla XXXI. En la tabla XXXII
pueden observarse las diferencias que existe entre la
lectura de los flujos de salida a medida que aumentamos la
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presión intraocular en el ojos del conejo contrastadas con
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Ilustración 39. Cálculo del flujo de salida a
presiones de perfusión decrecientes. A partir de 10
mm de Hg se observa una disminución brusca del flujo
de salida que pone de manifiesto el cierre del
sistema valvulado.
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Tabla XXXI. Lectura inversa en el animal de experimentación. Valores del
flujo de salida del conejo nO 2805 (lecturas del micromedidor) calculados
desde la presión de perfusión de 30 mm de Hg hasta 5 mm de Hg.










Tabla XXXII. Valores de los flujos de salida del conejo nO 2805
expresados en ¡.ll/mín.. Los cálculos se han realizado utilizando el
coeficiente de regresión de 0,31. En la columna de la izquierda se
exponen los caudales según la medición ascendente y en la columna de la
derecha los valores que se obtuvieron al descender la presión
gradualmente inmediatamente después en el mismo experimento. Desde la
presión de 45 mm de Hg se provocó una disminución de presión de perfusión
directamente a 30 mm de Hg. Las medidas que se han obviado se han marcado
con un guión.
conejo nO 2805 (implante de Krupin)
lectura día 28
PIO mmHg Flujo Flujo
ascendente descendente











4.3.7. Estudio de la validez de la toma de presión como
medida indirecta del flujo de salida a través del
implante.
Se realizaron controles tensionales con el
pneumotonómetro antes de la cirugía y posteriormente el
día que se realizó la medición de fluj o en el momento
previo al experimento.
Las presiones intraoculares de los oj os derechos
intervenidos quirúrgicamente, presentaban diferencias
significativas al compararlas con las presiones
intraoculares de los ojos izquierdos control, en todos los
conej os que habían sido estudiados durante la primera
semana (p=O.0022). Igualmente, la presión intraocular del
ojo intervenido en el momento de la medición del flujo al
cabo de una semana, presentaba diferencias significativas
al compararla con la presión intraocular del mismo ojo en
el momento preoperatorio (p=O.0021). Al comparar los ojos
control, observamos que los valores de la presión
intraocular el día de la intervención no presentaban
diferencias significativas con los valores de la presión
intraocular tomados el día de la medición del flujo, la
primera semana postoperatoria (p=O.0972).
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Al separar los conej os por el tipo de implante,
observamos que, durante la primera semana, para los
conejos portadores de implante tipo 1, las presiones
intraoculares del ojo derecho presentaban diferencias
significativas al compararlas con las presiones del ojo
izquierdo (p=O.0431). De la misma forma, las presiones de
los oj os derechos intervenidos presentaban diferencias
significativas al compararlas con las presiones de los
mismos ojos previas a la cirugía (p=O.0277). Al comparar
las presiones preoperatoria y postoperatoria de los ojos
control correspondientes a los conejos portadores de
implante tipo 1 perfundidos durante la primera semana
postoperatoria, no se observaron diferencias
significativas (p=O.9165).
Para los ojos portadores de implante tipo 11 y
medidos durante la primera semana postoperatoria: la
comparación de la presión intraocular de los ojos derechos
intervenidos y los oj os izquierdos controles, presentó
diferencias significativas (p=O.Ol17). La comparación
entre las presiones de los oj os derechos portadores de
implante tipo 11 durante la primera semana postoperatoria,
con las presiones de los mismos oj os derechos en el
momento previo a la cirugía, presentó diferencias
significativas (p=O.Ol17). La comparación de las presiones
intraoculares en el momento previo a la cirugía y durante
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la primera semana postoperatoria de los ojos control
correspondientes, los ojos izquierdos de los conejos
portadores de implante tipo 11, no presentaba diferencias
significativas (p=O.3454).
Para los ojos en los que se estudió el flujo a partir
de la primera semana postoperatoria, los resultados de la
comparación de las presiones intraoculares fueron los
siguientes: para los ojos portadores de implante tipo 1,
las presiones intraoculares de los ojos derechos no
presentaban diferencias significativas al compararlas con
los ojos izquierdos de los mismos conejos (p=O.1088).
Tampoco fueron significativas las diferencias entre las
presiones de los ojos derechos preoperatorias y
postoperatorias (p=O.2012). La comparación entre las
presiones preoperatoria y postoperatoria de los ojos
control pertenecientes a aquellos conejos portadores de
implante tipo 1 y estudiados a partir de la primera semana
postoperatoria, no presentaron diferencias significativas
(p= O • 1 797) •
Para los ojos portadores de implante tipo 11 y cuyo
flujo se estudió a partir de la primera semana
postoperatoria, los resultados de las presiones
intraoculares fueron los siguientes. La comparación entre
las presiones de los ojos derechos y los ojos izquierdos
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a partir de la semana postoperatoria, presentó diferencias
significativas (p=O. 007) . La comparación entre las
presiones intraoculares preoperatorias y postoperatorias
de los ojos derechos portadores de implante tipo 11
presentó diferencias significativas (p=0.0077). En cambio
las presiones intraoculares preoperatorias y
postoperatorias de los ojos izquierdos control,
correspondientes a los conej os portadores de implantes
tipo 11 y estudiados a partir de la primera semana no
presentó diferencias significativas (p=0.2049).
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4.3.8. Estudio anatomopatológico:
Se remitió para estudio la porción del globo ocular
de cada conejo que había alojado el implante de drenaje,
junto con una porción corneal y límbica que señalaba la
entrada en el globo ocular del tubo del implante. Se
extrajeron los dispositivos de drenaje en todas las piezas
a excepción de un caso portador de un tubo simple, que se
dejó en la muestra para poder seccionar todo el recorrido
subconjuntival del tubo y practicar los cortes con mayor
facilidad.
4.3.8.1. Anatomía macroscópica:
Macroscópicamente se puede observar que, en todos los
casos en los que el implante alojado era del tipo 11, o
sea implante tubo-placa de Molteno o de Krupin, el tejido
conjuntivo-tenoniano había formado una cápsula alrededor
de la silicona de la placa. En aquellos casos en los que
el implante se había mantenido por más tiempo, la cápsula
parece ser más gruesa y definida del resto del tej ido
circundante. Su aspecto es liso, brillante y de color
blanco. Se comunica con la cámara anterior por un túnel de
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características parecidas, liso, blanco y brillante. Este
túnel parece ser una reacción tisular al tubo de silicona
introducido en la cámara anterior del conejo, que comunica
la placa de silicona con el interior del globo ocular.
Macroscópicamente no observamos diferencias entre las
cápsulas formadas alrededor de los implantes de Molteno
pediátricos y las válvulas de Krupin.
En los ojos portadores de implante de tubo simple sin
placa de silicona, las distintas estructuras son mas
difíciles de diferenciar. En aquellos ojos que habían
alojado el tubo durante periodos largos de tiempo, entre
21 y 28 días, se objetiva la existencia de un túnel a lo
largo del recorrido del tubo de silicona. En estos casos,
el extremo externo del tubo no termina en ampolla alguna.
El tejido conjuntivo-tenoniano parece sellar el extremo
externo del tubo, rodeándolo herméticamente.
En aquellos ojos en los que el tubo de silicona se mantuvo
15 días, si bien los tejidos parecen menos organizados,
tampoco se objetivaba la existencia de ampolla
macroscópica. Todos aquellos ojos que habían alojado un
tubo simple de silicona por poco tiempo, tres a siete
días, mostraban tej idos fácilmente despegables con la
presencia de ampollas de aspecto similar a las conseguidas
con una trabeculectomía simple.
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En todos los casos pudimos comprobar que la entrada
del tubo del implante en la cámara anterior había sido
realizada en el ángulo camerular, sin lesionar el iris en
su inserción.
4.3.8.2. Microscopia óptica:
4.3.8.2.1. Implante tipo 1 (Tubo simple):
Las piezas correspondientes a los ojos portadores de
tubos simples de silicona mostraban en común un trayecto
peritubular formado por tejido fibroso y leucocitos
eosinófilos. El tejido fibroso que rodea al tubo muestra
fibroblastos fusiformes de aspecto normal. Las piezas
correspondientes a ojos portadores del tubo durante 3 días
muestran un espacio pequeño al terminar el extremo externo
del tubo. Esta cavidad en el extremo terminal del tubo
está compuesta por tejido tenoniano y tejido fibroso poco
organizado. En un caso de 15 días de evolución se observa
la presencia de una pequeña pseudocápsula al final del
trayecto del tubo. Esta pseudocápsula parece formada por
el simple condensación de fibroblastos.
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4.3.8.2.2. Implante tipo 11 (tubo-placa):
Los hallazgos microscópicos de los implantes de
Mol teno y Krupin muestran características diferenciales
entre si.
Los ojos portadores de implante de Molteno muestran
la formación de una pseudocápsula compuesta por tej ido
fibroso y fibroblastos con algún vaso sanguíneo. La
compactación de fibroblastos en el borde interno en
contacto con la placa de silicona forma el límite de esta
pseudocápsula. El tejido fibrótico rodea el implante por
ambos lados, y está bien diferenciado del tejido
conjuntivo-tenoniano y de la esclerótica circundante.
Aparte de monocitos, histiocitos y fibroblastos, en
algunos casos encontramos alguna célula de inflamación
aguda, concretamente algún leucocito eosinófilo y más
esporádicamente algún polimorfonuclear. Pero esta mínima
reacción inflamatoria parece limitada al área donde se
encuentran las suturas de nylon. La célula predominante en
la reacción colágena y proliferativa alrededor de la placa
de silicona es el fibroblasto y el histiocito. A medida
que nos acercamos al borde externo de la misma,
aproximándonos hacia la esclerótica, los monocitos pasan
a histiocitos y en la periferia encontramos una mayoría de
fibroblastos. La malla colágena que se va formando
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alrededor de la placa parece más madura en los extremos
laterales de los implantes. En las áreas próximas a los
bordes de la placa de silicona, el tejido colágeno parece
más evolucionado, grueso y con una disposición más
ordenada. También podemos observar que la cápsula es mas
gruesa en su cara conjuntival que en su cara escleral. En
uno de los casos, portador de un implante de Molteno de
quince días de evolución, podemos observar una pequeña
capa de epitelio que invade la superficie interna de la
pseudocápsula a partir de una sutura límbica.
El tejido que rodea las válvulas de Krupin presenta
una estructura similar a la observada en los implantes de
Molteno, con la presencia de un tejido fibroso más
estructurado y maduro en los extremos del implante y menos
organizado en la porción central. La porción en contacto
con el tejido conjuntivo-tenoniano es mas gruesa que la
cápsula del lado escleral. Se aprecian fibroblastos e
histiocitos en toda la malla de colágeno, distribuidos de
forma similar a la observada en los implantes de Molteno,
pero la presencia de células inflamatorias es constante.
En todos los casos de implante de Krupin observamos una
reacción inflamatoria difusa, compuesta mayoritariamente
por leucocitos eosinófilos y muy pocos polimorfonucleares.
Esta reacción inflamatoria es más intensa en aquellos
casos operados más recientemente, entre el tercer y décimo
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día postoperatorio. En las muestras de los ojos portadores
de implante de Krupin de quince y veintiocho días de
evolución, la presencia de leucocitos eosinófilos aunque
constante, es mucho menos importante. En estas piezas de
larga evolución, observamos la presencia de células
epiteliales que recubren la cápsula en su cara interna
(conejo 2805). Este tejido epitelial parece provenir de la
zona de sutura conj untival en la zona del limbo. Al
aumentar el número de cortes, se aprecia que esta invasión
epitelial no es completa, dejando zonas sin epitelizar en




5.1. Medición de flujo. Cálculo del flujo a través del
punto de fuga.
Los resultados del estudio del funcionamiento del
micromedidor muestran que, si bien el aparato no es exacto,
su desviación es constante y predecible. Todas las tomas
se distribuyen a lo largo de una recta, cuya fórmula es:
Qro 0.000159 + (0.33 x Qp)
o lo que es lo mismo
Qp (Qro - 0.000159) 0.33
donde Qp es el flujo real que buscamos y Qm es el valor del
flujo calculado a través del micromedidor. De esta forma,
podemos calcular el caudal real del fluido Qp, a través de
los datos obtenidos por el micromedidor.
Dado que los experimentos de perfusión se pretendían
llevar a cabo en los oj os de conej os pigmentados, se
realizó un calibrado imitando el circuito que se iba a
utilizar en el oj o del conej o. La punta de un dedo de
guante rellena con suero fisiológico se utilizó como símil
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del ojo del conejo, ya que se requería de un contenedor que
tuviera las paredes con cierta elasticidad. La elasticidad
de las paredes podía añadir algún cambio en los resultados
de la prueba. Tras siete experimentos de comprobación
(experimentos. #5 al #11) observamos que la distribución
también era lineal, con un coeficiente de correlación
ligeramente menor que en la prueba anterior (0.31). Esta
disminución en el coeficiente de correlación de Spearman
se debe en gran parte a la gran desviación de un dato que
no fue excluido del estudio (ver experimento #7 datos
marcados con asterisco. Tabla II).
Observamos que el uso de la misma punta de guante con
el mismo poro para varios experimentos seguidos provocaba
una disminución progresiva en el flujo; tanto en los
valores del caudal recogido por peso, como los valores
medidos a través del micromedidor (experimento #8, tabla
II). Esta disminución del caudal se debía a que el fluido
utilizado era suero fisiológico. La evaporización de la
gota antes de desprenderse y caer, provocaba un cúmulo de
sales que iba obstruyendo el extremo de la cánula, que era
sumamente fino. Esto provocaba una obstrucción parcial de
la cánula y una disminución del caudal. Tras corregir el
fallo y utilizar un nuevo receptáculo con una nueva cánula
para cada experimento pudimos corregir el error.
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A la vista de los resultados, se desprende que el
método utilizado para el cálculo del flujo es reproducible
y podemos calcular el flujo con fiabilidad aplicando el
coeficiente de regresión 0.31.
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5.2. Cálculo de flujo a través de un tubo con o sin placa
en el animal de experimentación.
Estudios previos han descrito diferencias de suma
importancia en la anatomía del conejo que han hecho de este
animal un modelo inapropiado a la hora de estudiar la
cirugía filtrante del glaucoma. La presencia de una
posición anterior del cuerpo ciliar con la adherencia de
los procesos ciliares a la cara posterior del iris en casi
toda su extensión hasta llegar a un milímetro del borde
pupilar, hace imposible realizar una iridectomía periférica
sin una hemorragia intraocular severa353• Por otro lado,
esta disposición de los procesos ciliares obliga a su
resección cada vez que se practica una iridectomía354• Esta
ablación ciliar, puede provocar cambios tensionales que
invaliden cualquier medición que se quiera realizar sobre
la efectividad de la cirugía filtrante. Por este motivo,
los estudios realizados hasta el momento sobre la
permeabilidad de la fístula en el conejo, no utilizan la
tensión ocular como parámetro de éxito de la cirugía y se
basan en estudios de perfusión de la cámara anterior, sea
con suero, fluoresceína o incluso tinta china; o bien, en
la observación de los cambios provocados en la fístula por
los fenómenos de cicatrización355,356.
207
En nuestro estudio, no se requería en ningún momento
la realización de una iridectomía periférica, por lo que
el mayor inconveniente del uso del conej o como modelo
experimental quedaba obviado. Los motivos por los que
escogimos el conejo como animal de experimentación fueron
(l)su bajo precio,
requerimientos de
(2)su fácil manutención, (3)10s mínimos
espacio en el estabulario, (4) la
docilidad y facilidad de manej o, y, (5) la existencia de
estudios previos sobre la cirugía filtrante que permitían
conocer las etapas de la cicatrización en la
trabeculectomía y similares.
La primera dificultad que nos encontramos a la hora
de utilizar el conejo como animal de experimentación para
este estudio fue el tamaño del ojo. En el conejo albino de
Nueva Zelanda el globo ocular es pequeño en relación con
el cuerpo, por lo que introducir un tubo en cámara anterior
presentaba problemas de espacio. El contacto del tubo con
la cornea no era un problema, ya que el endotelio corneal
tiene capacidad mitótica y ello prevenía la aparición de
un edema corneal. Pero el contacto con el iris u otras
estructuras provocaban reacciones fibrinoides que, sumadas
a las propias de la cirugía hipotensora, provocaban un
taponamiento del orificio interno del implante. Por otro
lado, este conej o albino presenta una cápsula de Tenon
redundante y muy adherente, lo que lo hace muy difícil de
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sangrante. Por este motivo, escogimos conejos pigmentados
para el estudio. Los conejos pigmentados holandeses no sólo
tienen los ojos mucho mayores con respecto al peso
corporal, sino que también presentan mucha menor cápsula
de Tenon. La cirugía conjuntival es mucho más parecida a
la realizada en humanos, permitiendo la implantación de
tubos y diapositivos de drenaje con facilidad y con un
mínimo sangrado. Por último, cabe destacar la alta
resistencia física de los conejos pigmentados. La
resistencia a la anestesia, a las infecciones y a las
condiciones físicas difíciles es mucho mayor en los conejos
pigmentados que en los albinos. Aún así, uno de los conejos
falleció a la semana sin clarificarse la causa de la
muerte. Era portador de un implante de Krupin y todavía no
había sido sometido al estudio del flujo.
Aparte del fallecimiento de un conejo, otra de las
causas de exclusión del estudio fue la movilización del
implante. En dos conejos encontramos que el tubo simple que
se había suturado a la escletótica se había desprendido y
se había deslizado hacia la cámara anterior. En el tercer
caso nos encontramos con una retracción conjuntival y
consecuente extrusión de la válvula de Krupin con la
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movilización de la misma. Todo hace pensar que la
implantación de tubos simples es mas difícil, porque su
fijación a la esclerótica es más insegura. La falta de una
placa acrílica que de alguna manera frene el desplazamiento
del tubo, hace de este sistema un implante menos estable.
En el caso de la extrusión, no nos sorprendimos, ya que es
una de las complicaciones más frecuentes del uso de
implantes en la oftalmología357,358. En cuanto a los casos
que tuvieron que excluirse por la presencia de fugas en el
sistema, se debía principalmente a la falta de
profundización de la anestesia. Cuando la duración del
experimento era mayor de la esperada, o bien el conejo no
estaba profundamente dormido, el mínimo parpadeo provocaba
la movilización de las aguj as insertadas en la cámara
anterior. Esto producía la pérdida de estanqueidad del
sistema o simplemente aumentaba la holgura del orificio
en la cornea. Si bien era difícil valorar la existencia de
la fuga por ser ésta mínima, observábamos un aumento del
flujo de salida inmediatamente después de la movilización
del animal, aumento no explicable por otro motivo. En la
mayoría de los casos fuimos capaces de constatar la fuga
acercando una hemosteta a la entrada corneal y observando
como conseguía empaparse de suero fisiológico.
La reproducibilidad de las lecturas con el
micromedidor queda constatada por el hecho de que el grupo
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control presenta resultados homogéneos durante todo el
estudio. Por otro lado, la comparación de los grupos
control estudiados antes y después de la primera semana
postoperatoria demuestra que no existían diferencias
significativas entre los dos grupos para cada presión
estudiada (Tabla 111).
Al juzgar los resultados a primera vista, podemos
apreciar que, los ojos derechos portadores de implante de
drenaje, presentan más flujo de salida que los ojos
control, pero este caudal disminuye a medida que aumenta
el tiempo postoperatorio (tabla IV). Estos resultados,
ponen de manifiesto que la efectividad del implante va
disminuyendo progresivamente. Durante la primera semana
postoperatoria, los ojos portadores de implante presentan
flujos superiores a los ojos control, y estas diferencias
son marcadas (tabla V). Podemos decir que el ojo
intervenido ha aumentado el flujo de salida debido a la
introducción de un implante. Al estudiar las curvas de
flujo/presión, apreciamos que en los ojos intervenidos y
portadores de implante, las variaciones de presión
modifican significativamente el caudal dando una curva
ascendente, que expresa el aumento del flujo con el
incremento de presión, muy distinta de la curva obtenida
con las medias de los valores de los ojos control. Estas
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diferencias entre los ojos operados y los ojos control se
mantienen, aunque con menor intensidad, durante la segunda
semana postoperatoria, hasta llegar a las lecturas
realizadas el dia 21 y 28 del periodo postoperatorio, en
donde estas diferencias desparecen (tablas VI y VII). A
partir del dia 21, el ojo portador de implante presenta un
flujo similar al no operado. En este momento del periodo
postoperatorio, ya no se encuentran diferencias en la
respuesta por ojo, mostrando un paralelismo de las gráficas
flujo/presión. El factor tiempo parece ser un factor
influyente en el flujo de salida de los ojos intervenidos,
ya que los incrementos en el flujo provocados por la
introducción de un dispositivo de drenaje parecen
desaparecer a partir de cierto periodo postoperatorio,
mientras que los ojos control no presentan diferencias de
comportamiento con el paso del tiempo.
Al desglosar los resultados obtenidos por tipo de
implante, vemos que el comportamiento de los ojos
portadores de tubo simple (implante tipo I) es
sustancialmente distinto del resto de los implantes.
Durante la primera semana postoperatoria los flujos
obtenidos con uno u otro dispositivo de drenaje funcionan
de forma similar (tablas XXIII y XXIV). En cambio, las
mediciones de fluj o realizadas del dia 10 en adelante
muestran un comportamiento diferente entre los dos tipos
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de implante (tabla XXV), siendo mayores los flujos
conseguidos en los ojos portadores del implante tipo 11
(tabla XXV). Estos resultados nos muestran que si bien
durante los primeros días postoperatorios los dos tipos de
implante aumentan el flujo de salida de forma similar, a
partir de cierto momento postoperatorio, aparece una
diferencia sustancial. Este cambio se puede objetivar al
observar el comportamiento del implante de tubo simple
comparado con sus ojos control, durante y a partir de la
primera semana postoperatoria. Cuando comparamos el caudal
de los ojos portadores de tubo simple antes y despues del
séptimo día postoperatorio, tambien observamos un
comportamiento muy distinto (tabla XXVII). Los flujos de
los ojos con un periodo postoperatorio de una semana o
menos, presentan flujos mucho mayores que aquellos ojos con
un seguimiento de más de siete días (tabla XXVIII) .
Esta pérdida del efecto drenante del implante tipo 1
es tal, que los valores de los flujos de salida a partir
de una semana, se hacen indistinguibles de los caudales de
los ojos control (tabla XVII y XVIII). En cambio, mientras
que estos dispositivos de drenaje disminuyen su capacidad
evacuadora, los ojos portadores de implante tipo 11 siguen
manteniendo un caudal superior a los ojos control (tabla
XVII y XIX) .
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Esta disminución de la eficacia del implante coincide
cronológicamente con los hallazgos anatomopatológicos
macroscópicos y microscópicos de los ojos portadores de
tubo simple de silicona, donde hemos podido apreciar la
desaparición de la ampolla filtrante a partir del día 10
del periodo postoperatorio. Tejido colágeno con
fibroblastos y algún eosinófilo parece cerrar el extremo
externo del tubo, impidiendo la salida del acuoso y
disminuyendo el caudal hasta valores similares a los ojos
control no intervenidos.
Estos fenómenos también coinciden con las
descripciones de las etapas de cicatrización del tejido en
el espacio subconjuntival. Estudios experimentales ponen
de manifiesto que la cicatrización tras la cirugía
fil trante del glaucoma tiene patrones similares a los
fenómenos de reparación de cualquier otro tej id0359• Estos
procesos cicatriciales también son similares cuando
comparamos al microscopio electrónico conej os, gatos y
monosf". Aún así parece ser que la cicatrización en el
conejo es más rápida cuando se compara con otros animales
utilizados como modelo experimental en la cirugía
fil trante361,362,363,364. Los trabaj os de Seetner y Miller55,256
parecen coincidir en que el tiempo de cicatrizacion de una
cirugía filtrante en los conejos es de aproximadamente 10
a 14 días para el primero y de 10 días para el segundo.
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Estos autores observan la presencia de coágulos de fibrina
ya al segundo día de la cirugía y una proliferación
fibroblástica importante hacia el quinto dia, para observar
un cierre total de la fístula, completamente llena de
tej ido fibroblástico con engrosamiento del tej ido
conjuntival hacia el día 10. En nuestro estudio, la falta
de funcionamiento de los implantes compuestos por un tubo
simple de silicona en las pruebas de perfusión realizadas
en el dia 10 y 15, coinciden con los hallazgos de estos
autores que valoraron el tiempo de cierre de fístulas corno
trabeculectomías y termoesclerectomías en animales
similares. Asimismo, observarnos que si bien los ojos
portadores de tubo durante tres días ya presentaban
coágulos de fibrina y reacción eosinófila alrededor del
implante, los ojos que mantuvieron el dispositivo durante
mas de diez días mostraban una cicatrización completa con
la formación de una pseudocápsula de tejido fibroblástico
de reducidas dimensiones. En base al tiempo de
cicatrización que requirieron los ojos de los conejos
portadores del implante tipo 1 para invalidar el
funcionamiento del dispositivo de drenaje, podernos asertar,
que si bien la introducción de un tubo en la cámara
anterior mantiene la fístula abierta impidiendo el cierre
de la entrada en el espacio camerular, los fenómenos de
cicatrización naturales en este animal de experimentación
bloquean la salida del fluido a través del tubo, eliminando
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cualquier aumento en el flujo de salida que el implante
pudiera añadir al propio de las vías trabeculares.
La experiencia clínica con el uso de tubos simples es
amplia365,366, 367,368 . En un principio, Andreanos y col., en una
serie de 34 ojos afectos de glaucoma neovascular y
portadores de tubos simples de silicona subconjuntivales,
consideran como complicación más frecuente la cicatrización
conjuntival alrededor del extremo externo del tubo con
normalización de la tensión intraocular entre el cuarto y
quinto mes postoperatorio. otros autores como Richards y
Epstein también observaron el fracaso de la implantación
de tubos debido a mecanismos de obstrucción del extremo
externo del tubo. El hecho de que la totalidad de los tubos
simples colocados en el animal de experimentación dejasen
de funcionar al poco tiempo de su implantación, y de que
algunos trabajos clinicos a largo plazo (Honrubia y col.
1984) pongan de manifiesto el control tensional con este
sistema, hace pensar varias posibilidades: La primera es
que el oj o conej o cicatrice más rápidamente que el oj o
humano. Esta posibilidad parece plausible, pero no explica
el fenómeno en su totalidad. El periodo de seguimiento en
humanos portadores de tubo simple realizado por Honrubia
y col. ha llegado a ser de hasta cinco años, tiempo
suficiente para que actúen los fenómenos de cicatrización.
otro factor que explicaría el control tensional a largo
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plazo de estos pacientes sería su patología de base. Todos
los ojos estudiados presentaban glaucoma neovascular con
retinopatía proliferativa, lo que hace pensar que a lo
largo de su evolución pudieran presentar alteraciones de
polo posterior que provocasen descensos tensionales
independientes de la efectividad del tubo de drenaje. La
introducción de los implantes de drenaje en el armamento
terapéutico del paciente permite la supervivencia de ojos
afectos de glaucoma neovascular que en otra situación
abrían perecido debido al glaucoma absoluto. El hecho de
que podamos alargar la vida de estos ojos controlando la
presión conlleva la aparición de otras complicaciones que
hasta ahora no se veían debido a la pérdida ocular por
glaucoma absoluto. Hemos observado en nuestros pacientes
diabéticos con glaucoma neovascular, en los que
disminuirnos la presión intraocular con éxito utilizando
implantes de drenaje sin conseguir controlar el fenómeno
proliferativo, que el índice de hemorragias vítreas es muy
al to, y por ende el porcentaj e de desprendimientos de
retina y de cuer�o ciliar debido a la tracción de membranas
es también muy elevado.
En cuanto al comportamiento de los implantes tubo­
placa, al estudiar el implante tipo 11, observamos que el
aumento del flujo de salida con respecto a los ojos control
217
se mantiene durante todo el estudio. Las diferencias
obtenidas durante la primera semana postoperatoria por el
hecho de haber implantado un dispositivo de drenaje (tablas
VIII y X) se mantienen durante la segunda semana
postoperatoria (tablas XI y XIII), mostrando una curva
ascendente en la que se aprecia que las variaciones de
presión imprimen elevaciones en los flujos de salida, o sea
una curva inclinada y ascendente. A partir del día 21 del
periodo postoperatorio se observa que, si bien los valores
de los flujos siguen siendo mucho mayores en los ojos
portadores de implante que en los ojos control (tabla XIV),
las diferencias estadísticas dejan de ser significativas
(tabla XVI). Dado que estos valores obtenidos durante las
mediciones realizadas a partir de la tercera semana
postopertoria son similares a las obtenidas en las
mediciones realizadas durante los dias 10-15, creemos que
esta falta de significatividad al compararlas con los casos
control se debe a la falta de muestra , y que los flujos
de salida de los ojos portadores de implante tipo 11 siguen
manteniendo flujos de salida muy superiores a los ojos
control. Las medianas de los flujos de los ojos portadores
de implante tubo placa explorados a partir de la tercera
semana postoperatoria son a su vez muy similares a las
medianas de todos los oj os agrupados con un periodo
postoperatorio de más de una semana, de lo que se desprende
que aunque el número de ojos con un seguimiento de más de
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tres semanas es sólo de cuatro los resultados no parecen
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Ilustración 4. Valores de los flujos
según la escala del micromedidor
para los ojos portadores de implante
tubo-placa en los días 21-28
comparados con sus controles y con
los ojos portadores de implantes
tubo-placa perfundidos a partir de











Ilustración 3. Flujos de salida
según los valores del micromedidor
para los ojos portadores de implante
tubo-placa durante los días 21-28
comparados con sus oj os control y
con aquellos ojos portadores de
implante tubo-placa examinados los
días 10-15.
220
De acuerdo con los resultados obtenidos, todos los
sistemas de drenaje funcionan aumentando el flujo de salida
durante la primera semana postoperatoria. A partir de los
dias 10-15, solamente se mantienen en funcionamiento
aquellos implantes que tienen una placa acrílica. Estos
últimos permiten fluj os altos mas allá de la tercera y
cuarta semana postoperatoria. De esto se deduce que la
presencia de una placa de silicona o acrílica imprime una
diferencia sustancial en la eficacia de los implantes de
drenaje, manteniendo el sistema abierto y funcionante por
periodos de tiempo más largos. Las implicaciones clínicas
de estos resultados son de suma importancia, ya que ponen
de manifiesto la necesidad de añadir una placa de silicona
en el extremo externo del tubo si queremos que éste siga
funcionando a largo plazo. Estas asertaciones nos sugieren
la evidente ineficacia de dispositivos de drenaje como el
regulador de presión OptimedR Glaucoma Pressure Regulator
u otros sistemas de drenaje, como el primer diseño de
válvula de Krupin que no disponían de placa alguna en el
extremo externo del tub0369• La válvula de Krupin conectada
a una banda c í.rcul.ar?" o bien el último diseño, el disco de
Krupin371,372, ofrecen mej ores resultados a largo plazo al
añadir una extensión de silicona al extremo externo del
tubo. Aún así, todas las comparaciones clínicas deben
tratarse con cuidado, ya que no se trata de trabaj os
comparativos prospectivos sino de revisiones retrospectivas
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con pacientes muy variados, patologías diversas, criterios
de éxito diferentes y tiempos de evolución distintos. En
cuanto al diseño, forma, material y tamaño ideal de esta
placa, si bien no es materia del presente estudio, hemos
podido constatar que la forma de la placa no es un factor
determinante. El conejo n02830 estudiado el décimo día del
periodo postoperatorio, era portador de un implante de
Molteno estandar al que se le había recortado la placa a
fin de que su área total fuera idéntica a la de un implante
de Molteno pediátrico, pero con la salvedad de que la forma
en lugar de ser circular fuera oval. Los flujos de salida
del ojo portador de implante de este conejo eran similares
a los de los demás implantes de Molteno pediátrico
circulares (Apéndice 7.3). La reacción tisular al implante
recortado presentaba ligeras diferencias con el implante
de Molteno pediátrico explorado en el mismo día
postoperatorio. Mientras que el implante circular no
presentaba reacción inflamatoria alguna, el implante con
la placa recortada en forma oval presentaba un ligero
infiltrado inflamatorio crónico. Esta diferencia podría ser
casual, pero también podría deberse a los bordes poco
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Ilustración 5. El flujo de salida en los
valores de la escala del micromedidor es muy
similar en el implante de Molteno recortado a
fin de variar su forma.
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Es difícil valorar las diferencias entre los
resultados obtenidos por los autores que han utilizado
implantes de Molteno, con los resultados obtenidos por
otros cirujanos que han utilizado implantes de superficie
similar con otros diseños y formas, debido a que son
estudios retrospectivos, realizados en poblaciones con
patologías distintas, con criterios de éxito diferentes y
periodos de seguimiento diversos. En los pocos estudios
prospectivos, o retrospectivos utilizando los mismos
criterios clínicos no se comparan implantes de la misma
superficie373,374,375.
Diversos autores coinciden en que la eficacia drenante
de estos dispositivos depende del tamaño de la placa376• El
primer diseño de Molteno con la placa acrílica dispuesta
en el ecuador conseguía controlar la presión intraocular
en ojos afectos de glaucoma neovascular de un 41,6%377 a un
83,4%378 de los pacientes intervenidos, con un seguimiento
de seis meses a 4,7 años. Ya desde un principio este autor
considera imprescindible el uso de tratamiento
antiinflamatorio intenso a fin de controlar la formación
de la cápsula alrededor del plato y conseguir mayor
permeabilidad del sistema. Doce años después de su primer
diseño de implante simple, propone la utilización de
implantes dobles y cuádruples a fin de aumentar el área
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total de filtración elevando el número de cápsulas
funcionantes379• El paso de un implante simple a un implante
doble marca una gran diferencia en el resultado final.
Mientras la media de presión intraocular final en los ojos
portadores de implantes simples es de 25 ±3 mm de Hg, los
oj os portadores de implantes dobles, o sea, dos placas
similares al implante simple conectadas con un tubo se
silicona, conseguían presiones finales de 12,75 ±3,7 mm de
Hg. A medida que se aumentaba el número de implantes se
disminuía todavía más la presión final, por lo que la
superficie de la placa tomó capital importancia a la hora
de escoger una presión diana a largo plazo. Estudios
clínicos prospectivos poster í.ores-P" han ratificado la
relación del tamaño de la placa con el resultado tensional
final.
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Durante la perfusión de ciertos ojos, pudimos observar
que al aumentar la presión en la cámara anterior, el caudal
de salida llegaba a elevarse desproporcionadamente
(Apéndice 6.3 y 6.4). En el conejo nO 2805, portador de una
válvula de Krupin, observamos que al elevar la presión a
45 mm de Hg.,el flujo aumentaba de 17,09 pl/min. a 45,8
pl/min. Valorando la reacción del ojo control al aumentar
la presión de perfusión a 45 mm de Hg, apreciamos que el
aumento del caudal era de 10,8 a 11, 93pl/min. Pudimos
observar cómo la cápsula que rodeaba la placa acrílica en
este implante tipo 11 (tubo/placa valvulado de Krupin), se
distendia hasta perder sus límites, provocando una ampolla
conjuntival de 360°. Este mismo fenómeno se repitió en el
conejo nO 2998, portador de un implante de Molteno
pediátrico, durante su séptimo dia postoperatorio, al pasar
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Ilustración 6. Al elevar la presión
de perfusión de 35 a 40 mm de Hg,
el flujo sufre un ascenso brusco
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Ilustración 7. Al elevar la presión
de perfusión en el conejo #2805, se
aprecia un aumento brusco del flujo
de salida a 45,8pl/rnin.
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En este momento, el caudal aumentó de 26,12 pl/min.
a 63,54 pl/min., pudiéndose observar como aumentaba el
tamaño de la cápsula que rodeaba el implante tipo 11 de
Molteno (tubo/placa). La distensión capsular llegó a ser
tan intensa que desplazó toda la conjuntiva provocando la
dehiscencia de una sutura en un extremo, con la consecuente
aparición de una fuga al cabo de unos minutos de la
medición del flujo. Una situación similar, pero más
moderada, la apreciamos en el conej o n " 2312, también
perfundido el dia siete del postoperatorio y portador del
mismo tipo de implante de Molteno.
Flujos desmesuradamente altos en los experimentos de
perfusión a altas presiones, también fueron observados por
Minckler y coLv
"" al implantar dispositivos de Mol teno en
monos. Estos autores observaron pérdidas en el sistema al
elevar la presión, y consideraron estas desviaciones el
fruto de algún poro en el sistema de perfusión. En nuestro
experimento, no observamos ninguna fuga en el circuito, en
cambio, pudimos apreciar cómo la sobreelevación que ejerce
el implante colocado en el espacio subconjuntival aumentaba
bruscamente. Por ete motivo, creemos, que el aumento súbito
del flujo de salida observado en estas situaciones no se
debe a un fallo en la medición, ni a un escape en el
sistema de perfusión, sino a la apertura de un poro o bien
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a la ruptura de la cápsula que no estaba completamente
formada alrededor del implante. Dicha ruptura permitiría
la salida masiva de suero del interior del ojo hacia el
espacio subconjuntival recién disecado.
Esta hipótesis se apoya no sólo en las observaciones
clínicas detectadas al aumentar la presión de perfusión,
sino también en el hecho de que los ojos control y los ojos
portadores de implante tipo 1 (tubo simple) no presentaron
este fenómeno. Si estudiamos el comportamiento del conejo
nO 2309 (Apéndice 6.3), podemos observar, que el dia 10 del
periodo postoperatorio el flujo de salida a presiones de
40 y 45 mm de Hg era aproximadamente similar. El caudal a
estas tensiones oculares máximas era de 8, 38pl/min. y
8,7pl/min. respectivamente (Apéndice 6.4), muy parecido al
de su ojo control, que al mismo incremento de la presión
de perfusión presentaba un aumento del flujo de salida de
11,5 a 12 (Apéndice 7.4) que extrapolado a pl/min
corresponde a un paso de 7,9 pl/min. a 8,38 pl/min. Este
comportamiento nos ratifica que los tubos simples sufren
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Ilustración 8. Los valores del caudal a presiones
máximas no varían sustancialmente ni en el caso
del oj o portador del implante ni en el oj o
control.
231
En este caso, el sellado del extremo externo del tubo
era resistente a presiones de 45 mm de Hg ya en el dia diez
del postoperatorio. Si bien los datos de las mediciones
extremas han sido introducidos en el estudio, creemos
conveniente juzgar con cautela cualquier flujo medido a 45
mm de Hg, ya que en el momento en se se provoca la ruptura
de la cápsula, el experimento de perfusión ya no nos
proporciona una idea fideligna del caudal a través de la
misma. Este comportamiento nos ratifica que los tubos
simples sufren una cierre por los fenómenos de
cicatrización subconjuntival mucho mas rápido.
232
La idea original de Molteno de añadir una placa
acrílica al dispositivo de drenaje estaba dirigida a evitar
cualquier reducción del area de la ampolla filtrante. Se
evitaría que la ampolla empequeñeciese por lo menos mas
allá del tamaño de la placa acrílica382,383. Posteriormente,
observando la patología de los ojos portadores de implantes
de Molteno, se ha visto que el implante no actúa sobre los
tejidos como pensó Molteno en un principio. La placa evita
el empequeñecimiento de la ampolla porque impide la
cicatrización conjuntival sobre la silicona, que es
antiadherente; pero la cápsula así formada, tiene unas
características muy definidas y algo distintas de las
ampollas propias de la trabeculectomía. Por este mismo
motivo, no se espera el mismo resultado en patologías
similares cuando se tratan con cirugía filtrante clásica
o mediante la introducción de un implante de drenaje. Las
ampollas de las fístulas clásicas están compuestas por un
epitelio conjuntival que cubre un estroma compuesto por
tejido conectivo laxo constituido por fibrillas colágenas
dispersas en un entramado de espacios, a modo de canales,
que atraviesan todo el estroma384• Según el tipo de ampolla
estudiada, el colágeno puede haber sufrido
transformaciones, edematizándose y degenerand0385• La
rección tisular a los implantes es muy distinta, y asemeja
macroscópicamente una reacción a cuerpo extraño alrededor
de la placa de silicona. Tanto en los implantes de Molteno
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como en las válvulas de Krupin que implantamos en conejos,
pudimos observar que el tejido que rodea la placa está
claramente diferenciado del tejido conjuntivo-tenoniano y
escleral que lo rodea. Esa especie de cápsula así formada,
rodea tanto por encima como por debajo al implante y parece
transformarse a lo largo del tiempo. Pudimos observar que,
a medida que el periodo postoperatorio avanza, el tejido
colágeno se compacta más y parece más maduro; las fibras
se ordenan y orientan desde la periferia hacia el centro
de la placa, donde parece que los fenómenos de
cicatrización están mas retrasados. El grosor de la cápsula
es mayor en el lado conjuntival y más fino en el lado
escleral. Este hallazgo ya fue observado en los drenajes
implantados en monos '!", En la trama colágena podemos
apreciar escasos vasos sanguíneos, que aumentan su
frecuencia a medida que nos acercamos a la conjuntiva.
Según los trabajos de Minckler y cols., la presencia de los
vasos sanguíneos está íntimamente relacionada con la
reabsorción del humor acuoso.
La gran diferencia que hemos encontrado entre los
implantes de Mol teno y las válvulas de Krupin es la
presencia de infiltrado inflamatorio. Los implantes de
Molteno, a excepción del caso que estaba recortado a fin
de cambiar su forma manteniendo la misma superficie,
presentan una mínima o nula reacción inflamatoria,
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objetivada únicamente por la aparición de algún leucocito
eosinófilo en aquellas ampollas más inmaduras examinadas
a los tres y siete dias del postoperatorio. En esos casos,
esta infiltración parece relacionada con la presencia de
la sutura de nylon conjuntival y la que fijaba la placa a
la esclerótica. A partir del dia diez del periodo
postoperatorio ninguna de las piezas remitidas con implante
de Molteno mostraba reacción inflamatoria alguna. Por el
contrario, todas las cápsulas formadas alrededor de la
válvula de Krupin mostraron una reacción inflamatoria de
claro predominio eosinófilo. Dicho infiltrado eosinófilo
se apreció incluso en aquellos ojos examinados en la cuarta
semana postoperatoria, donde el tej ido colágeno parece
maduro y bien estructurado. Estas diferencias entre el
implante de Molteno y la válvula de Krupin podrían deberse
a dos fenómenos. El que primero nos llama la atención es
el material. La placa del implante de Molteno está diseñada
con una aleación de silicona con polimetilmetacrilato, por
cuyo motivo es más rígida y brillante que la placa de la
válvula de Krupin, que es de silicona blanda, más parecida
al tubo conector. La diferencia de material podría provocar
una reacción tisular distinta. Por otro lado, el mecanismo
valvulado induce a un paso fraccionado del acuoso. La
hendidura que conforma la válvula tiene un mecanismo de
apertura y cierre brusco entre los 15 y 10 mm de Hg. El
llenado brusco de la ampolla en el momento de la apertura
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de la válvula podría provocar cambios en la reacción
tisular que explicase la infiltración inflamatoria en estos
casos. En los doce conej os estudiados por Mol teno en
1969345, la evaluación histológica mostró que en todos los
casos existía una ampolla bien formada alrededor de las
placas de polimetilmetacrilato. A diferencia de nuestros
hallazgos, Molteno y col. observaron una reacción
inflamatoria distribuida de forma irregular, que fue
interpretada como las zonas de roce del implante con las
paredes conectivas. Este infiltrado inflamatorio estaba
formado por células plasmáticas, linfocitos, algún
polimorfonuclear y escasos leucocitos eosinófilos. Los
estudios anatomopatológicos de Minckler y col. acerca de
la reacción tisular hacia el implante de Molteno en monos
destacan la presencia de una multicapa de tejido fibroso
con una arquitectura muy estructurada, más densa a medida
que se alejaba de la placa acrílica. Estos autores también
describen la presencia de un infiltrado inflamatorio que
incluye células plasmáticas en la porción externa de la
cápsula. La presencia de este infiltrado inflamatorio
prominente en las ampollas estudiadas por Minckler podría
atribuirse a las manipulaciones provocadas en el interior
de las ampollas por la perfusión a presiones crecientes.
La irrigación de un ojo con ringer-Iactato, la necesidad
de canulizar el globo ocular, y la manipulación que
representa elevar la presión artificialmente durante un
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periodo de tiempo no del todo concretado en el estudio,
podrían ser razones suficientes para provocar una reacción
inflamatoria que se reflejara en la patología de la
cápsula. No creemos que ésta sea la causa, ya que en
nuestros casos también habían sido perfundidos a presiones
crecientes y no encontramos reacción inflamatoria aparente
en la mayoría de los implantes de Mol teno. Creemos en
cambio, que el tratamiento con láser de argón en el ángulo
camerular, a fin de provocar glaucoma en estos animales de
experimentación, sería una posible causa de la presencia
de este infiltrado inflamatorio. En estos ojos se observó
una reacción inflamatoria en la cámara anterior que bien
podia trasladarse a la ampolla a través del tubo insertado
en la misma cámara.
En cuanto a la pared interna de la cápsula, hemos
encontrado casos de epitelización a través del punto de
sutura, que induce a pensar en un origen conjuntival de
este epitelio. La epitelización de la ampolla también ha
sido observada por otros autores?" que en un principio
habían supuesto un origen ciliar o iridiano.
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La gran mayoría de implantes estudiados
anatomopatológicamente, no presentaba un recubrimiento
específico de la pared interna; únicamente detectamos una
condensación de los mismos histiocitos y fibroblastos que
parecen delinear el borde más interno en toda su extensión,
por lo que podríamos decir que la reacción fibroblástica
a los implantes forma una pseudocápsula. La observación al
microscopio electrónico de esta pseudocápsula (Minckler,
1987), muestra una estructura simple de malla fibrilar.
La distinción del color del tejido fibroso a medida que nos
acercamos al interior del reservorio parece deberse a la
perdida de celularidad. Parece ser que el número de núcleos
en estas capas de colágeno es mucho menor al acercarnos a
su cara interna. El hecho de que estas ampollas sean casi
avasculares y el tej ido conectivo que las conforma sea
eminentemente acelular deja entrever que la evolución de
la ampolla va a conducir a una cápsula madura. En el único
estudio realizado en conejos con un seguimiento a largo
plazo, si bien no se menciona el tiempo postoperatorio que
parece necesitar un conejo para que la ampolla que rodea
al implante "madure", todos los animales incluidos fueron
observados durante periodos de seguimiento muy largos, por
lo menos de dos a diecinueve meses.
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Los estudios realizados en humanos, parecen demostrar
que las ampollas de filtración de los pacientes portadores
de implantes de drenaj e no son completamente inertes o
"maduras" como postula Molteno, sino que pueden disminuir
su eficacia de filtración con el paso de los años, y que
esta pérdida de eficacia está relacionada con el estado
previo del globo ocu.lar"?".
Si observamos detalladamente los estudios realizados
en humanos sobre la estructura de la cápsula de filtración
en los dispositivos de drenaje tubo/placa, podemos apreciar
que si bien la estructura colágena laxa y la presencia de
vasos sanguíneos localizados en las capas más externas de
las cápsulas son constantes en todas las descripciones, no
existe consenso en la presencia o no de infiltrado
inflamatorio en el interior de la ampolla. Rubin y col.388
observaron infiltración inflamatoria crónica en el estudio
de tres pacientes portadores de implante de Molteno.
Grehn389 por su parte, encuentra escasos infiltrados
inflamatorios entremezclados con el tejido fibroso de la
capa más interna, y asocia la aparición de células
inflamatorias a la presencia de material de desecho y
células muertas. Por otro lado, Kramer '?" describe una
reacción similar a la de Greehn, sin respuesta inflamatoria
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significativa alrededor de las placas acrílicas.
El trabajo de Loeffler y COl.391 se distingue de todos
los estudios realizados en que muestra la patología de un
implante de Molteno funcionante en ojo humano. Este autor
diferencia dos tipos de reacción tisular a la silicona. En
primer lugar la respuesta alrededor del tubo de silicona
debajo de la epiesclera y tejido conjuntival, y en segundo
lugar la reacción alrededor de la placa acrílica. La
primera muestra una reacción fibrosa común inundada de
células en huso, similar a las encontradas en cualquier
fenómeno de reparación; en cambio, la segunda muestra una
estructura peculiar. La cápsula formada alrededor de la
placa de polimetilmetacrilato se halla invadida por células
necróticas con poca reacción inflamatoria. La presencia de
tantas células necróticas parece deberse al efecto lítico
del humor acuoso sobre los fibroblastos392,393. Todo el
interior de la cápsula se encuentra bañado en acuoso, por
lo que las paredes superior, inferior y laterales se
encuentran baj o las mismas condiciones y presentan una
estructura similar, sin una capa celular continua que las
cubra. El aspecto del tej ido colágeno que compone la
cápsula es de apariencia normal, pero su distribución es
más laxa e irregular. Loeffler describe la presencia de
espacios intercelulares prominentes en el endotelio de
estos vasos, apoyando la posibilidad del transporte del
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acuoso a través de los vasos sanguíneos. La reacción
inflamatoria que describe este autor, es básicamente una
reacción granulomatosa de cuerpo extraño. Se encuentra
distribuida de forma irregular, sobretodo alrededor del
material de sutura, por lo que cree que la inflamación se
debe a la descomposición de la sutura con la que se fija
la placa acrílica a la pared escleral. Dichas observaciones
son de suma importancia, ya que infieren al tejido capsular
la posibilidad de reaccionar en un momento dado a material
extraño. En este caso parece ser la presencia de una
sutura, pero en cualquier otra situación en el tiempo,
podría ser material procedente de la cámara anterior, paso
de células inflamatorias desde el interior del globo
ocular, restos de humor vítreo, etc. La posibilidad de que
pueda existir una reacción inflamatoria en el interior de
la cápsula podría llevar a una disminución del rendimiento
hipotensor del dispositivo y a una elevación de la tensión
ocular. Se han descrito crisis hipertensivas en los
pacientes portadores de implantes tubo/placa, alrededor de
la doceava semana postoperatoria. Mol ten0394,395,396 observó
que la causa de estas elevaciones de la presión intraocular
en el periodo postoperatorio de los pacientes portadores
de implante se debía a una reacción inflamatoria localizada
en la ampolla filtrante. Este fenómeno se presenta a las
pocas semanas de la apertura del tubo conector y de la
entrada de acuoso desde la cámara anterior a la cápsula
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recién formada, por lo que parece estar provocado por el
contacto del acuoso con las paredes capsuLar-ea"?". La
reacción inflamatoria se hace evidente en todas las capas
de tejido que cubren el implante, y persiste durante cuatro
a nueve semanas. Durante este periodo, la presión
intraocular sufre un ascenso importante, con presiones
entre 35 y 55 mm de Hg. que puede durar hasta ocho semanas
y posteriormente ceder espontáneamente, con el descenso de
la presión intraocular a valores constantes aproximadamente
entre la 12a-16a semana. Nosotros hemos observado esta
reacción hipertensiva con más frecuencia en los pacientes
jóvenes portadores de implante de Molteno entre la segunda
y tercera semana del funcionamiento del implante. Este
fenómeno se ha visto acompañado de la presencia de un
Tyndall celular en la cámara anterior, que únicamente cede
con tratamiento corticosteroideo. La intensidad de esta
reacción inflamatoria parece estar relacionada con la
reacción fibrosa que se desarrolla alrededor de la placa
acrílica, de lo que se deduce que la presencia de células
inflamatorias va ligada a la formación de la cápsula y
estimula la formación de más tejido capsular disminuyendo
la permeabilidad de las paredes de la misma. Motivo por el
cual, la utilización de farmacos antiinflamatorios se ha
considerado obligada durante el periodo postoperatorio de
cualquier tipo de implante que drene acuoso a espacio
subconjuntival. El régimen propuesto por Molteno se basa
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en el uso de Prednisona, acido flufenámico y co.Lch í.c í.na"?",
En un principio fue utilizado con éxito 399 , pero
posteriormente, la mayoría de autores se limitan al uso de
corticoesteroides tópicos y/o sistémicos4oo,401,4o2,4o3,4o4.
En los oj os de conej o estudiados por nosotros no
encontramos reacción tisular a cuerpo extraño, sino más
bien la formación de un granuloma eosinófilo alrededor del
material de la placa de Krupin y alrededor de las suturas
de nylon en los implantes de Molteno de corto periodo de
seguimiento. Esta diferencia en cuanto a la reacción
tisular dependiendo del tipo de implante conlleva
implicaciones de suma importancia. La respuesta
inflamatoria está intimamente ligada a la formación de la
cápsula colágena. El hecho de que el material, diseño, o
la presencia de un sistema valvulado pueda provocar una
mayor reacción inflamatoria, implica que la estructura
colágena de estas cápsulas puede ser distinta a largo
plazo. Esto conllevaría un cambio en la permeabilidad de
las mismas con. una disminución del rendimiento a largo
plazo, que se reflejaría en un peor control de la presión
intraocular.
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Los estudios de Mol ten0345 sobre la efectividad del
implante que lleva su nombre se basan en las tomas
tensionales periódicas de los conejos intervenidos.
Considerando la presión intraocular previa a la cirugía
como presión basal, observó que los oj os portadores de
implantes disminuían sus cifras tensionales por debajo de
esta cifra, consiguiendo presiones que se mantenían dentro
de unos valores constantes a partir del dia cincuenta de
la intervención. Algunos de los conejos fueron seguidos
postoperatoriamente hasta el dia 500. Este estudio basa la
efectividad del implante en la disminución de la presión
intraocular medida con tonómetro de Schiotz y
posteriormente, en los últimos casos, con tonómetro de
Goldman, para lo cual los animales tuvieron que ser
envueltos e inmovilizados para su manipulación.
En los estudios en los que se quiere valorar la
efectividad hipotensora de una técnica filtrante, se debe
provocar glaucoma con anterioridad en el animal de
experimentacion, a fin de valorar la posibilidad de
retornar a las presiones normales con la técnica a
estudiar. En estos casos, el parametro tensión ocular es
válido. En los estudios en los que el animal de
experimentacion no presenta glaucoma, cualquier técnica
filtrante va a provocar una disminución en la presión
intraocular llevando alojo a un estado de hipotensión con
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valores tensionales por debajo del ojo control. En esta
situación, el organismo tiene medidas de compensación,
disminuyendo la capacidad filtrante del trabéculo sano.
Actualmente, se acepta que la mayoría del humor acuoso
drena a través de un sistema de canales presión­
dependiente405,406,4o1. A medida que disminuimos la presión
intraocular de una cifra dada, las vacuolas gigantes
disminuyen su número y con ello el transporte de acuoso a
través del conducto de Schlernm. Por otro lado, no se conoce
mucho sobre la acción de la presión en la formación de
humor acuoso. Por estos motivos la toma de la presión
intraocular como parametro cuantificador del funcionamiento
de un implante de drenaje puede no ser fiable.
A fin de estudiar la validez de la toma tensional como
parámetro a la hora de valorar la efectividad de un
implante en un ojo sin glaucoma, hemos contrastado la
presión intraocular de los conej os intervenidos por
nosotros con los resultados que hemos obtenido al medir el
flujo de salida del globo ocular a través de los
experimentos de perfusión. De esta forma valoramos la
fiabilidad de la toma de presión ocular, a través del
neumotonómetro de contacto, como medida indirecta del
funcionamiento de los distintos implantes de drenaje.
Es interesante destacar las ventajas que nos ofreció
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el neumotonómetro a la hora de la toma tensional, ya que
para poder tomar la tensión a un conejo con un tonómetro
de aplanación portátil tipo Perkins habría sido
absolutamente necesario anestesiarlo. Es imposible mantener
al animal quieto y conseguir que su ojo se mantenga
abierto, sin la aplicación de fuerzas externas que
aumentarían falsamente la presión intraocular, mientras la
cara del examinador se acerca con el tonómetro de
aplanación. La solución de poner un separador pediátrico
para mantener el ojo abierto es inviable porque, por un
lado aumenta la presión del globo ocular y por el otro, el
conejo está nervioso y no es fácil inmovilizarlo. Asimismo,
es peligroso acercar la cara a un conejo atemorizado. Por
último hemos de destacar que, a fin de que la anestesia no
sobrepase el estrecho margen de toxicidad que presentan los
conejos, es necesario que el animal esté tranquilo.
Cualquier conejo atemorizado requiere dosis excesivas para
su anestesia debido a la descarga adrenalínica que sufre,
lo que hace que el indice de sobredosis anestésica en este
tipo de experimentos sea muy alto, con las consecuencias
que esto conlleva. El neumotonómetro de contacto nos
permitió tomar la presión intraocular bajo un mínimo efecto
de las membranas nictitantes y consiguió una lectura
instantánea, hechos sumamente importantes a la hora de
tomar la presión intraocular a un animal despierto. La
boquilla que se aplica sobre la córnea tiene un diámetro
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de 1.5 mm., por lo que el conejo, bajo los efectos de una
gota de anestesia tópica, está absolutamente tranquilo y
quieto a la hora de la toma tensional. Las tomas
tensionales efectuadas de esta forma se pudieron realizar
con los animales despiertos y resultaron ser fiables y
reproducibles. Asimismo, el animal se mantuvo tranquilo y
esto nos permitió utilizar una mínima cantidad de anestesia
y disminuir al máximo el riesgo quirúrgico.
Las tomas de presión intraocular así realizadas han
resultado ser una medida indirecta estadísticamente válida,
ya que en los casos en los que el flujo de salida estaba
aumentado a valores significativamente más altos que en los
oj os control correspondientes, la presión también era
significativamente más baja. Al desaparecer estas
diferencias en los flujos de salida, también desaparecían
las diferencias existentes entre las presiones oculares de
los ojos estudiados y sus ojos control. También se
desprende de los resultados, que todos aquellos grupos de
ojos en los que la presión intraocular postoperatoria en
el momento del estudio presentaba diferencias con respecto
a la presión preoperatoria,o sea, aquellos en los que la
presión había descendido, se correspondian con aquellos
grupos de conejos en los que los flujos de salida estaban
incrementados. De la misma forma, todos aquellos grupos de
conejos en los que la presión preoperatoria no se
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diferenciaba de la presión postoperatoria en el momento del
estudio, no presentaban los flujos de salida incrementados.
Pero aunque estadísticamente hemos visto que la presión
intraocular tiene una relación muy estrecha con el flujo
de salida, no se puede asertar que ésta sea un fiel reflejo
de la cantidad de líquido que abandona el globo ocular a
través de un implante en cada caso particular. Si valorarnos
los casos de forma individual, podernos apreciar que en el
conejo n01996 la presión previa a la medición del flujo el
dia 21 del postoperatorio era de 11 mm de Hg en el ojo
portador de tubo simple y de 22 mm de Hg en el oj o
izquierdo o control. Los datos tensionales hacían pensar
en un buen funcionamiento del implante ya que el oj o
portador presentaba una presión intraocular mucho menor,
pero los flujos obtenidos en este caso fueron muy similares
en ambos ojos, mostrando que el ojo intervenido no mostraba
ningún aumento de caudal con respecto a su control (Tabla
XXXIII) .
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Tabla XXXIII. Valores de los flujos de salida según la escala del
micromedidor para los ojos derecho, portador de implante, e izquierdo,
control, en el experimento de perfusión realizado el dia 21 del periodo
postoperatorio en el conejo n021.
o 5,5 6,6 8,5 10
10 11
10 10,5
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Ilustración 9. Valores de los flujos según la escala del
micromedidor para los ojos derecho e izquierdo del conejo
número 1996. Los caudales son similares para cada presión
estudíada.
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De estos datos se deduce que el tubo implantado ya no
era funcionante, y que la presión ocular no es un fiel
reflejo del funcionamiento de los sistemas de drenaje de
forma individual, si bien muestra una tendencia a
corresponderse con el mismo cuando se estudia globalmente.
Minckler y coLv
"" consideran la falta de
correspondencia entre la presión intraocular y el flujo,
en los estudios realizados en monos glaucomatosos a los que
se les había implantado un dispositivo de Molteno, como un
reajuste en la formación de humor acuoso. En este caso en
concreto, creemos que el mantenimiento de bajas presiones
aún cuando el implante ha dejado de ser funcionante se debe
a que el oj o necesita de un tiempo para recuperar la
presión que le correspondería segun el flujo se salida
ofrecido por las vias de drenaje trabeculares.
Del presente estudio se desprende que las curvas de
fluj o que se obtienen al implantar un dispositivo de
drenaje son rectilíneas y ascendentes, señalando que a mas
presión mas flujo es desalojado del globo ocular. Aún así,
no sabemos bien cómo se adiciona este fluj o de salida
extra, conseguido a través del dispositivo de drenaje
implantado en un ojo. Estudios p.reví.os"" parecen demostrar
que el flujo conseguido por el implante se suma al flujo
de las vías trabeculares y esclerouveales. Pero al
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interpretar los datos de los mismos animales a partir de
la presión intraocular, paradójicamente no se apreció la
disminución de la tensión ocular esperada por el aumento
del flujo de salida constatado en los experimentos de
perfusión. Parece que si bien la presión puede disminuir
sustancialmente en los oj os glaucomatosos al añadir un
implante de drenaje, en los ojos con tensiones dentro de
la normalidad la disminución de la presión intraocular es
mucho menor, manteniéndose valores tensionales parecidos
a los preoperatorios. Todos estos datos nos llevan a pensar
que existen mecanismos compensadores de la presión
intraocular para evitar la hipotensión. Por otro lado, no
se sabe a ciencia cierta si la disminución de la presión
intraocular conseguida a través del uso de un implante
provoca cambios permanentes en las estructuras oculares de
drenaje. De hecho, cuando un implante deja de funcionar,
parece que la presión introcular regresa a las cifras
tensionales similares a las previas a la implantación del
sistema. Pero la presencia de un tubo de silicona en el
ángulo camerular podría crear adherencias y alterar
estructuras trabeculares con la consecuente disminución de
la efectividad de las vías clásicas de drenaje.
252
La facilidad de salida que hemos obtenido a partir del
caudal señalado por el micromedidor en los experimentos de
perfusión, y posteriormente corregido con el coeficiente
de regresión (tabla XXII) parece ser consistente en todos




















o 01 - implante tipo I <1sem.
• 01 - implante tipo II >1 sem.
01 - implante tipo II <1sem.
• 01 - implante tipo 11 >1sem.
Ilustración 10. Valores de "C" en ].11 /min/mmHg de
los ojos control correspondientes a los grupos de
conej os portadores de implante tipo I antes y
después de la primera semana postoperatoria, y a
los portadores de implante tipo 11 estudiados
antes y después de la primera semana
postoperatoria.
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Observamos que la facilidad de salida en aquellos ojos
portadores de implante de drenaje es aproximadamente el
doble que en los ojos control (Tabla XXII). En los casos
en los que el sistema no es funcionante, como por ejemplo
en aquellos ojos portadores de implante tipo I a partir de
la primera semana postoperatoria, podemos apreciar que las
medianas de los valores de e oscilan entre O .19 Y 0.22
p/min/mmHg para las distintas presiones a las que se
sometió el ojo. Los casos control correspondientes a ese
mismo grupo presentan unos valores similares entre 0.18 y
0.22 pl/min/mmHg.
Los valores de la facilidad de salida en conej os
portadores de implante de Mol teno calculados por
tonografía345, muestran que los oj os de los conej os
portadores de implante presentan cifras superiores a los
ojos control. Los valores de e oscilan de 0.24 a
0.63p/min/mmHg en los ojos portadores de implante y de 0.13
a 0.4 8p/min/mmHg en los oj os control. Si bien las las
facilidades de salida obtenidas por tonografía son muy
variables entre los conejos estudiados, parecen mostrar una
coherencia con los resultados obtenidos por nosotros a
través de los cálculos realizados con los resultados de los
experimentos de perfusión. Otros autores (Minckler y col)
que han estudiado los resultados de la tonografía en
animales portadores de implantes de Molteno, si bien
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mencionan la variabilidad de los resultados, han encontrado
resultados tonográficos entre 0.20 a 0.62p/min/rnrnHg en los
ojos portadores de implante y de 0.06 a 0.36p/min/rnrnHg en
los ojos control.
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Al observar los flujos de salida del conejo 2805
(Tabla XXXII), podemos apreciar que en el momento en que
las lecturas se hacen a la inversa, los valores son
ligeramente mas altos. También se aprecia un "decalage" en
cuanto a los valores del caudal a presiones bajas. Estas
diferencias podrían explicarse por dos fenómenos. En primer
lugar por la posible ruptura de la cápsula al elevar la
presión de perfusión a 45 mm de Hg. La aparición de un poro
en la cápsula que rodea la placa acrílica del implante que
todavía no está remodelada por completo explicaría el salto
del caudal de 19,5 a 34 (17,04 pl/min. a 45,80 pl/min.) con
sólo elevar la presión de perfusión 5 mm Hg. Evidentemente,
si apoyamos la teoría de la existencia de un poro, el flujo
debe ser mas alto para las mismas presiones a partir de ese
momento. Como las lecturas descendentes se realizaron
inmediatamente después en el mismo experimento, es de
esperar que los flujos obtenidos sean más altos. La segunda
explicación para unas lecturas distintas al descender la
presión de perfusión sería la puesta en marcha del sistema
valvulado. El mecanismo de apertura y cierre de la
hendidura colocada en la válvula de Krupin se pone en
marcha a presiones distintas. A medida que asciende la
presión en el interior del tubo, las paredes de silicona
del mismo se distienden hasta un punto en el que los labios
de la hendidura se separan. En este momento, el fluido
contenido en el interior del tubo queda libre. En el conejo
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n02805, portador de válvula de Krupin, la válvula se abre
a presiones de 15 mm de Hg, pasando de un flujo de cero a
5.16pl/min. (Tabla XXXII). A medida que la presión
intraocular aumenta el flujo de salida también aumenta de
forma progresiva hasta llegar a 45 mm de Hg. A partir de
este momento iniciamos una lectura inversa con presiones
decrecientes, observando cómo disminuye progresivamente el
flujo de salida hasta llegar a 10 mm de Hg, donde parece
que la válvula se cierra bloqueando la salida de suero,
pues observamos un flujo de salida de Opl/min.
Aparte de las diferencias que puede imprimir la
presencia de un sistema valvulado en el implante tubo-placa
en cuanto a la dinámica de salida según a la presión a la
que se encuentre el globo ocular, es importante valorar la
capacidad drenante del dispositivo. Al comparar el flujo
de salida de los ojos portadores de implante de Krupin con
los oj os portadores de implante de Mol teno pediátrico
(Tabla XXIX y XXX), observamos que los ojos portadores de
válvula de Krupin presentan flujos de salida mucho mayores
que los oj os portadores de implante de Mol teno en los
experimentos realizados durante la primera semana
postoperatoria. Parece ser que el sistema valvulado es más
efectivo que el sistema no valvulado durante los primeros
dias. Esta diferencia se reduce a partir de la primera
semana postoperatoria hasta casi igualarse. La explicación
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para esta diferencia en el rendimiento del dispositivo
durante la primera semana postoperatoria no está clara. La
presencia de una válvula que evitase la hipotonía en las
primeras horas del periodo postoperatorio evitaría la
formación de fibrina y los cambios en la composición del
humor acuoso que se derivan de la masiva salida de
proteinas cuando la presión intraocular es excesivamente
baja. La presencia de fibrina en la cámara anterior en los
ojos hipotonos portadores de implante de Molteno o bien
tubos simples, podría provocar taponamientos temporales y
paso de fibrina a la cápsula incipiente que pudiera
bloquear la salida de 1 acuoso a traves de la misma.
Observamos pues, que si bien los ojos portadores de
sistema valvulado parecen mostrar diferencias en la
facilidad de salida con los ojos portadores de implante
tubo-placa sin sistema valvulado (implante de Molteno)
durante la primera semana postoperatoria, estos valores se
igualan debido a una disminución de los flujos de los ojos
portadores de válvulas de Krupin, descendiendo a los
valores obtenidos por los implantes de Mol teno en las





medición del flujo de salida a través de un
circuito cerrado de perfusión conectado a un micromedidor
es fiable y reproducible.
conejo pigmentado es un modelo animal válido para
el estudio del funcionamiento de los implantes de drenaje
oculares.
� 1 neumotonómetro de contacto
realizar tomas tensionales en
es indispensable para
conejos totalmente
despiertos. Las presiones así conseguidas se corresponden
estadísticamente con los cambios en los flujos de salida
ocular.
implantes de drenaje constituidos por tubos
simples son mucho menos estables que los dispositivos
adaptados a una placa de silicona. Estos últimos presentan
menos movilizaciones y mejor fijación a la esclerótica.
L os implantes
simple ej ercen su
de drenaj e constituidos por un tubo
función drenante durante un tiempo
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limitado que coincide cronológicamente con los fenómenos
de cicatrización en el espacio subconjuntival.
implantes constituidos por un tubo adaptado a una
placa de silicona aumentan el flujo de salida ocular mas
allá del tiempo requerido para la cicatrización del
espacio subconjuntival en el conejo. Este aumento de flujo
de salida depende de la tensión a la que se somete el
globo ocular, siendo mayor cuanto más alta es la presión
en el interior del globo.
L a facilidad de salida "e" en el conejo pigmentado
oscila entre O .18 Y 0.22 ll/min/mrnHg. Estos valores se
duplican al introducir un implante de drenaje con placa de
silicona.
La forma de la placa de silicona adaptada al
implante no imprime diferencias en la capacidad drenante
tubo del
del dispositivo.
cápsula colágena formada alrededor del implante de
drenaje presenta unas características constantes que
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varían con el tiempo: Cuanto mayor es el tiempo de
permanencia en el espacio subconjuntival, mayor es la
estructura colágena y mas madura, haciéndose mas
resistente a los incrementos importantes de presión, y por
ende al masaj e ocular. La presencia de suturas o de
ciertos materiales, precipita una reacción inflamatoria,
de predominio eosinófilo, imbricada en la malla colágena
de la cápsula filtrante. Asimismo, la aparición de
dehiscencias mínimas, puede permitir la entrada de
epitelio conjuntival con capacidad tapizante. Estas
variaciones en cuanto a la reacción tisular al implante
podrían ser factores determinantes de la capacidad
drenante de estos dispositivos a largo plazo.
�a estructura de la pseudocápsula formada alrededor
de la placa de silicona no es homogénea, presentando
distinto grosor y madurez dependiendo de las zonas
estudiadas y probablemente de la distribución vascular.
válvula de Krupin presenta un dispositivo de
apertura y cierre comprobado. La presencia de este sistema
valvulado introduce variaciones en la capacidad drenante
durante los primeros días. A medida que avanzamos en
periodo postoperatorio la capacidad drenante se iguala a
262




7.1. Tabla de correlación de los valores de flujo
obtenidos por la escala del micromedidor en ml/min.
Correlated Flow Tabl�::<
Flowmeter Cato No.
Sen(il !\lO' 2b51 - 1750
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21 .0060 46 0.0262 71
22 0.0065 47 0.0214 72
23 0.0070 48 0.0287 73
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7.2 Listado de las presiones preoperatorias y
postoperatorias para cada tipo de implante, T=tubo simple,
M=implante de Molteno, K=válvula de Krupin.
tipo PIO preoperatoria PIO postoperatoria mmHg
nOconejo mmHg
impl. dia
2314 K 19 17 7 7 13
2313 M 13 11 7 8 21
2306 T 18 19 7 13 21
2311 T 16 16 7 12 20
2310 T 22 21 7 16 22
2312 M 23 22 7 16 22
2309 T 18 18 10 17 18
1998 T 25 26 15 19 29
1995 K 23 23 15 15 29
1999 M 22 22 15 16 30
1997 T 20 22 21 21 24
1996 T 20 18 21 11 22
2000 M 22 24 3 7 27
2058 T 23 14 3 8 17
2657 M 29 29 3 10 21
2656 K 23 23 3 8 23
2999 T 24 24 3 9 20
2997 K 25 25 3 6 24
2996 M 26 26 7 9 17
0000 T 22 24 7 20 20
2998 M 26 26 28 13 22
2805 K 22 22 28 13 22
0001 M 23 21 28 19 20
2802 M 18 18 28 14 18
2830 M 24 25 10 13 22
2835 M 22 18 10 13 22
2831 K 19 17 10 15 20
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7.3. Valores de los flujos de los ojos derechos según la
escala del rnicrornedidor para las presiones de perfusión
de 10 a 45 mm de Hg.
conejo dia
2314 7 1 10 12,5 23 30 39 49 -
2313 7 O 5 8 13,5 15,5 19,5 - -
2306 7 5 8 10 12,5 15 15 15,5 -
2311 7 O 7 9.5 9,5 14 17 - -
2310 7 O 8 11,5 13 14 16,5 - -
2312 7 O 4,5 5,5 7,5 10 12,5 17 20,5
2309 10 O 2,5 5,5 6 8,5 10 12 12,5
1998 15 3 5,5 6,5 9 10,5 11 11 -
1995 15 O 13,5 13,5 16 17 18,5 - -
1999 15 3 4 7,5 9,5 9,5 14 32 -
1997 21 O 5 7,5 7 9 10,5 12 -
1996 21 O 5,5 6,5 8,5 10 10 10,5 -
2000 21 O 6 5,5 10 10 10 10 -
2058 3 O 11,5 12 13,5 16 17,5 20 -
2657 3 O 7 9 10 10,5 14 16 -
2656 3 O 7 13,5 13,5 14,5 16,5 17,5 -
2999 3 2 8,5 12,5 16,5 20 23 23 -
2997 3 6 14,5 17,5 22 23 28 37 -
2996 3 5 10 14 15 17,5 18,5 20 -
0000 7 O 9 11,5 14 17 19,5 23 -
2998 7 4 3,5 12,5 19,5 22 25 40 -
2805 28 O 8 12 14,5 16 17,5 19,5 34
0001 28 O 10,5 12 16 17,5 20,5 22 -
2802 28 O 6 11 13 15,5 17,5 19 -
2830 10 O 5 9 11,5 14,5 18 - -
2835 10 O 9,5 11 15 16 17,5 20 -
2831 10 3 13 15 16 16 17 19,5 -
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7.4. Valores de los flujos de los ojos izquierdos según
la escala del micromedidor para presiones de 10 a 45mmHg
nOconejo día
2314 7 O 11 11 11 11,5 - - -
2313 7 O 8,5 8 8,5 9 8 - -
2306 7 5 6 8 9 11 11 12,5 -
2311 7 O 3 7 - - 2 - -
2310 7 O 5,5 8,5 9 10 13 - -
2312 7 O 2 5 8 9,5 10 11,5 13
2309 10 O 2,5 7,5 7,5 8,5 9,5 11,5 12
1998 15 O 4,5 4,5 6 9 8,5 8,5 -
1995 15 O 8 9,5 11 12 13 - -
1999 15 O 0,5 3 6 6 8,5 7 -
1997 21 O 4 8 9 10 12 14,5 -
1996 21 O 4,5 6,5 8,5 10 10 11 -
2000 21 O 4 5 8,5 9 9,5 10 -
2058 3 O 7 10 13,5 14 13,5 13,5 -
2657 3 O 3 8 10 11,5 14 16,5 -
2656 3 O 2 7,5 7,5 8,5 9 10 -
2999 3 O O 2,5 2,5 2 3,5 3,5 -
2997 3 O 3 7 7 7,5 7,5 9 -
2996 3 O 5,5 8 8 9,5 10 11 -
0000 7 O 2 6 9,5 10 11 11,5 -
2998 7 O 6,5 9 12,5 13,5 14,5 15,5 -
2805 28 - - - - - - - -
0001 28 O 5 11 11 12 13 15 -
2802 28 O 2 7,5 8,5 8,5 9 9,5 -
2830 10 O O 3,5 6,5 9 8 - -
2835 10 O 3,5 7,5 10 12 12 14 -
2831 10 O 9 11,5 11 11 13 - -
El ojo control izquierdo del conejo nO 2805 sufrió una obstrucción en
el sistema desde la primera lectura por lo que se excúyeron sus valores.
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7.5. Valores de los flujos de los ojos derechos en
pl/min/. Los cálculos se han realizado a través de las
lecturas del micromedidor, ajustando los valores con el
coeficiente de regresion 0,31.
conejo día
2314 7 1,61 6,77 8,30 22,58 36,12 60,32 96,45 -
2313 7 O 3,22 5,16 9,67 11,93 17,09 - -
2306 7 O 3,22 5,16 6,77 8,70 11,29 11,93 -
2311 7 O 4,51 6,45 6,45 10,32 12,90 - -
2310 7 O 5,16 7,74 9,35 10,32 13,22 - -
2312 7 O 1,93 3,54 4,83 6,77 8,70 13,87 18,4
2309 10 O 2,25 3,54 3,87 5,48 6,77 8,38 8,7
1998 15 2,5 3,54 4,19 5,80 7,09 7,41 7,41 -
1995 15 O 9,67 9,67 12,58 13,87 15,48 - -
1999 15 2,5 2,9 4,83 6,12 6,12 10,3 - -
1997 21 O 3,2 4,8 4,51 5,8 7,09 8,06 -
1996 21 O 3,54 4,19 5,48 6,77 6,77 7,09 -
2000 21 O 3,87 3,54 6,77 6,77 6,77 6,77 -
2058 3 O 8,06 8,38 9,67 12,58 14,19 17,74 -
2657 3 O 4,51 5,80 6,77 7,09 11,29 12,58 -
2656 3 O 4,51 10 10 10,8 13,22 14,31 -
2999 3 1,93 5,48 8,87 13,22 17,74 22,58 22,58 -
2997 3 3,87 10,8 14,35 20,96 22,58 31,93 38,38 -
2996 3 3,22 6,77 10,32 11,29 14,35 15,64 17,74 -
0000 7 O 5,80 7,9 10,32 15,16 17,09 22,58 -
2998 7 2,9 2,74 8,87 17,09 20,96 26,12 63,54 -
2805 28 O 5,16 8,38 10,32 12,58 14,35 17,09 45,8
0001 28 O 7,09 8,38 12,58 14,35 18,54 20,96 -
2802 28 O 3,87 7,41 9,35 11,93 14,35 16,45 -
2830 10 O 3,22 5,80 7,9 10,80 14,83 - -
2835 10 O 6,29 7,41 11,29 12,58 14,35 17,74 -




figura.l. Aspecto macroscópico de la entrada del tubo simple en la
cámara anterior.
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figura 2. Trayecto subconjuntival de un tubo simple al tercer dia
postoperatorio. Los procesos de cicatrización todavia no han sellado
el espacio conjuntivo-tenoniano y podemos despegar los planos y
observar la entrada del tubo simple de silicona en la cámara
anterior.
figura 3. Aspecto de la cápsula formada alrededor de un implante de
Molteno a los siete dias del postoperatorio.
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figura 4. Aspecto de la cápsula formada alrededor de un implante de
Molteno al 10° día postoperatorio
figura 5. Aspecto de la cápsula formada alrededor de un implante de
Molteno el 21° día postoperatorio.
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figura 6. Aspecto macroscópico de la cápsula formada alrededor de la
válvula de Krupin en el 10° día postoperatorio.
figura 7. Cápsula alrededor de la válvula de Krupin el 28° día
postoperatorio.
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figura 8. Conejo nO 2999, portador de tubo simple examinado el
tercer día postoperatorio. Se observa el trayecto del tubo entre la
esclerótica y el tejido conjuntivo-tenoniano. (Masson).
figura 9. Conejo n° 2999 (tubo simple, 3 días). El trayecto del tubo
muestra muy poca reacción tisular al tercer día del periodo
postoperatorio.
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figura 10. Conejo nO 2999. A mas aumento se aprecia la






? 2999. (Tubo simple, 3 dias). La tinción PAS
falta de endotelización del trayecto del tubo.
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figura 12. Conejo n° 1998. (Tubo simple, 15° dia). Se observa la
formación de una pequeña ampolla en el extremo esterno del tubo. Los
fibroblastos dispuestos a lo largo del trayecto del tubo se ordenan
formando una pseudocápsula de reducidas dimensiones.
figura 13. Detalle de la entrada del tubo simple en la cámara
anterior en el conejo n01997 a los 21 dias del postoperatorio.
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figura 14. Aspecto de la pseudocápsula formada alrededor del
implante de Molteno el 15° día postoperatorio. El lado conjuntival
muestra mayor grosor de las fibras colágenas que el lado escleral.
(HE) .
figura 15. Molteno 15° día. Islotes epiteliales alcanzan el interior
de la pseudocápsula. (Masson)
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figura 16. Detalle de la figura 15. Se aprecian con claridad las
dimensiones de la pseudocápsula. La célula principal que podemos
observar es el histiocito y el fibroblasto, pero se observa un
pequefto islote de células epiteliales. (HE)
figura 17. Detalle de la figura anterior.
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figura 18. Conejo n02831. Se aprecia un coágulo de fibrina en el
interior de la pseudocápsula en el 10° dia postoperatorio.
figura 19. Conejo nO 2830. Detalle de la estructura de la













figura 20. conejo n00001. El tejido colágeno está mas estructurado y
mas compacto. La pseudocápsula está bien diferenciada de los tejidos
circundantes.
figura 21. Conejo n° 0001. El centro de la cápsula presenta tejido
colágeno menos estructurado.
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figura 22. Conejo nOOOOl. (Molteno dia 28). La célula predominante
es el histiocito y el fibroblasto. No se aprecia reacción
inflamatoria.
figura 23. Detalle de la figura anterior. Se puede apreciar la
distribución de los fibroblastos mas compactos a medida que nos
acercamos al borde de la pseudocápsula.
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figura 24. Distribución de los fibroblastos en el ojo
derecho del conejo nO 0001.
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figura 25. Conejo nO 2802. Pseudocápsula formada alrededor del
implante de Molteno el dia 28 del postoperatorio.
figura 26. Detalle de la muestra anterior
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figura 27. Conejo n02997. Reacción tisular a la válvula de Krupin en
el tercer día postoperatorio. Se aprecia una importante infiltración
inflamatoria con leucocitos polimorfonucleares y eosinófilos.
figura 28. Conejo n02997. Detalle de la ilustración anterior.
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figura 29. Conejo n0283l. Pseudocápsula alrededor de la válvula de
Krupin elIDo dia postoperatorio. Se aprecia infiltrado inflamatorio
abundante.
figura 30. Conejo n0283l. (Krupin, 10° dia). Infiltrado
inflamatorio.
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figura 31. Conejo 2831. Infiltrado inflamatorio
figura 32. Detalle de la ilustración anterior.
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figura 33. Conejo n02805. Pseudocápsula alrededor de la válvula de
Krupin el día 28 del postoperatorio. Se observa la invasión
epitelial forrando la porción central.
figura 34. Conejo 2805. Detalle de la ilustración anterior que
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